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1 Einleitung 
 
Die kongenitale Kniegelenkdislokation (CDK) ist eine seltene Fehlstellung bei der, 
aufgrund missverständlicher Definitionen und unterschiedlicher Hypothesen zur Ätiologie, 
bis heute kein einheitliches Therapiekonzept besteht. 
In der Literatur wird Chaussier als Erstbeschreiber dieser Anomalie im Jahre 1812 
(Rechmann, 1914) genannt. Seitdem wurden hauptsächlich Falldarstellungen mit geringer 
Fallzahl publiziert und selten Langzeitergebnisse aufgezeigt. Es stehen noch viele Fragen 
im Bezug auf diese Erkrankung offen. Denn trotz intensiver Diskussionen der 
verschiedenen Hypothesen, die sowohl mechanische, neuromuskuläre als auch 
embryologische Ursachen in Betracht ziehen, ist die Ätiologie der CDK unbekannt. 
Der Verdacht auf eine kongenitale Kniegelenkdislokation kann inspektorisch und 
palpatorisch gestellt werden. Kennzeichnend sind, je nach Ausprägungsgrad, eine 
Hyperextension im betroffenen Kniegelenk, fehlende Flexion, quer verlaufende Hautfalten 
ventral des Kniegelenks und tastbare Femurkondylen in der Fossa poplitea. Dennoch 
werden bis heute Fehldiagnosen gestellt. 
Konventionelle radiologische Aufnahmen oder die Sonographie des Kniegelenks sind 
bisher genutzte Techniken um den Grad der Luxation zu bestimmen. Sie sind somit 
maßgebende Methoden für die Therapiekontrolle und Prognose. Die Nutzungsmöglichkeit 
der Magnetresonanztomografie, welche keine Strahlenbelastung bei hoher Bildqualität 
beinhaltet, wurde bis heute in der Literatur wenig Aufmerksamkeit geschenkt. 
Die frühzeitige Diagnosenstellung wird zusätzlich durch die Koinzidenz weiterer 
Deformitäten oder komplexen Syndromerkrankungen erschwert. Die Koinzidenz kann 
sowohl in der Literatur, als auch im eigenen Patientengut festgestellt werden. Dies betrifft 
zum einen Hüftgelenkfehlentwicklungen oder Fußfehlstellungen, und zum anderen 
syndromale Erkrankungen wie das Larsen-Syndrom oder das Ehlers-Danlos-Syndrom. Die 
frühzeitige Untersuchung aller Gelenkfunktionen und gegebenenfalls eine 
humangenetische Beratung sind unerlässlich, um bedarfsgerecht eine zeitgleiche oder 
gestaffelte Therapie einzuleiten. Die Fehlstellung sollte demnach immer im Kontext 
möglicher Begleiterkrankungen betrachtet werden. In Abhängigkeit von assoziierten 
Syndromerkrankungen entsteht ein anderer Ausgangspunkt bezüglich der Prognose und der 
Langzeittherapie.  
Ziel dieser Arbeit ist es dieses Krankheitsbild klar zu definieren, die verschiedenen 
Ansichten über Ätiologie, Pathogenese, Diagnostik und Therapie des letzten Jahrhunderts 
bis in die heutige Zeit aufzuzeigen und neuen, eigenen Konzepten bezüglich Diagnose, 
Klassifikation und Therapie gegenüberzustellen. 
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Zur Verbesserung der Diagnostik wird die Möglichkeit der Magnetresonanztomografie zur 
deutlicheren Darstellung extra- und intraartikulärer Strukturen diskutiert. 
Aufgrund der unterschiedlichen therapeutischen Möglichkeiten wird ein Algorithmus zur 
Behandlung der CDK dargestellt. Im Besonderen wird dargelegt, welche Vor- und 
Nachteile die Therapieoption mittels des Fixateur externe nach Ilizarov gegenüber der 
Quadricepssehnenplastik beinhaltet.  
Der folgende Literaturüberblick beinhaltet Artikel aus den letzten Jahrhunderten bis zur 
Gegenwart. Es werden verschiedene ätiologische Möglichkeiten zur Entstehung der CDK  
dargelegt und unterschiedliche Therapiekonzepte anhand von Falldarstellungen vorgestellt.  
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2 Literaturüberblick 
 
2.1 Definition  und Nomenklatur der CDK 
 
Die CDK wurde zuerst von Chaussier im Jahre 1812 (Rechmann, 1914) beschrieben.  Die 
Fehlstellung liegt bereits bei der Geburt vor und sie ist nicht traumatischen Ursprungs. Die 
Annahme, dass die verschiedenen Grade unterschiedliche Belastungsstufen darstellen, und 
sie sich während des Wachstums des Säuglings und Kleinkindes manifestieren (Drehmann, 
1900), hat sich nicht halten können.   
Die Verschiebung der tibialen Gelenkfläche richtet sich hauptsächlich nach ventral. Nach 
lateral bzw. medial oder nach dorsal gleitende Dislokationen treten in den Hintergrund 
(Drehmann, 1900). 
Die Einteilung erfolgt heute radiologisch anhand der Klassifikation nach Niethard et al. 
(2005).  
Grad I entspricht dem hyperextendierten Kniegelenk, es liegt eine Hyperextension mit 
fehlender Flexion ohne Verschiebung der Gelenkflächen vor.  
Grad II zeigt eine Subluxation, die Tibiaepiphyse gleitet über den anterioren Teil der 
Femurkondylen hinaus, es liegt aber noch eine partielle Artikulation vor.  
Grad III, die Luxation liegt vor, wenn der Tibiakopf komplett ventral der Femurkondylen 
zu liegen kommt.  
Mit dem heutigen englischen Begriff „congenital dislocation of the knee“ sind vermeidbare 
Übersetzungsschwierigkeiten verbunden, was in der Literatur auch zu erkennen ist. Der 
englische Begriff ´dislocation´ kann sowohl im Sinne der noch nicht weiter beschriebenen 
Dislokation als auch als Luxation und somit dem schwersten Ausprägungsgrad der 
Dislokation, übersetzt werden. Dies beinhaltet Missverständnisse und ggf. 
Fehlinterpretationen im Bezug auf die durchgeführten Therapiemaßnahmen und den 
gewonnenen Therapieergebnissen in den Literaturangaben. 
 
2.2 Epidemiologie der CDK 
 
Die kongenitale Kniegelenkdislokation ist eine sehr seltene Fehlstellung und wird bei ihrer 
Inzidenz oft im Verhältnis zur kongenitalen Hüftgelenkdislokation angegeben. In 
Skandinavien wird die Inzidenz mit 0,017 per mille angegeben. Dies entspricht einer CDK 
auf 100 kongenitalen Hüftgelenkdislokationen (Jacobson und Volpacky, 1985). In der 
Bundesrepublik Deutschland wurde im Zeitraum von April 2000 - April 2004 2,6% 
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kongenitale Kniegelenkluxationen von 1353 freiwillig gemeldeten Fehlbildungen erfasst 
(Weber et al., 2005). In Nigeria hingegen hat Omololu et al. (2005) 284 Patienten mit 
orthopädischen Malformationen untersucht und 52,8 % Klumpfußbildungen, 8% CDK, 
und im Vergleich nur 2,2% kongenitale Hüftgelenkdislokationen festgestellt. 
Es gibt nur wenige Berichte über die CDK mit hohen Fallzahlen. Eine eindeutige 
Geschlechterprävalenz lässt sich nicht erkennen. Drehmann (1900) untersuchte 127 
Kinder, wovon 76 Geschlechter bekannt waren, 38% waren männlich und 61% weiblich. 
Dem gegenüber waren von 14 untersuchten Patienten bei Fernández-Pallazi und Silva 
(1990) alle weiblich. Im Gegensatz dazu gibt es einige Autoren, die ein ausgeglichenes 
Verhältnis an Geschlechtern aufweisen (Curtis und Fisher, 1969; Niebauer und King, 1960; 
Laurence, 1967; Provenzano, 1947). 
In der Literatur kann keine Seiten- oder Rassenprävalenz der CDK herausgestellt werden 
(Drehmann, 1900). 
Artikel mit größeren Fallzahlen (>10 Patienten) zeigen, dass die beidseitige 
Kniegelenkdislokation im nahezu gleichen Verhältnis vorkommt wie die Einseitige 
(Drehmann, 1900; Fernández-Pallazi und Silva, 1990; Jacobson und Volpacky 1985; 
Johnson et al., 1987; Kopitis, 1925).  
Im Bezug auf die Dislokationsrichtung entsteht die vordere CDK deutlich häufiger als die 
hintere oder die seitliche Variante (80:20 bei 127 Patienten) (Drehmann, 1900). 
 
2.3 Assoziation der CDK mit anderen Erkrankungen 
 
60% der Patienten mit einer CDK haben andere kongenitale Anomalien (Katz et al., 1967). 
Dieser ausgeprägte Zusammenhang im Auftreten der CDK mit anderen 
Gelenkverrenkungen konnte in großer Häufung für die kongenitale Hüftgelenkluxation, 
Hüftgelenkdysplasie und die Klumpfußbildung herausgestellt werden (Johnson et al., 1987; 
Niebauer und King, 1960). Schon im Jahre 1914 stellte Rechmann fest, dass eine abnorme 
Stellung der Füße und die kongenitale Hüftgelenkluxation am häufigsten mit der CDK 
assoziiert sind. Es zeigten sich hierbei 27 kongenitale Hüftgelenkluxationen  und 29 
Fußdeformitäten bei insgesamt 61 Fällen einer Kniegelenkdislokation. 
Ebenso findet sich die CDK gehäuft bei Nerven- und Bindegewebserkrankungen, sowie 
anderen komplexen Syndromen, wie dem Larsen-Syndrom, dem Ehlers-Danlos-Syndrom, 
der Spina bifida, der Arthrogryposis multiplex congenita (AMC) und dem Down-Syndrom 
(Larsen et al., 1950; Jacobson und Volpacky, 1985; Curtis und Fisher, 1969). Patienten mit 
einem Syndrom zeigen häufiger eine beidseitige CDK, als ein einseitiges Auftreten der 
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CDK. Silvermann (1971) untersuchte Kinder mit einem Larsen-Syndrom. Bei diesen 
Patienten findet er von 46 betroffenen Kniegelenken 44-mal eine beidseitige CDK.  
Das Larsen-Syndrom wurde zuerst im Jahre 1950 von Larsen an sechs Patienten 
beschrieben. Zum gegenwärtigen Zeitpunkt ist bekannt, dass es sich beim Larsen-Syndrom 
um eine erbliche Entwicklungsstörung des Skelettsystems handelt. Die chromosomale 
Mutation kann sowohl autosomal dominant als auch rezessiv vererbt werden. Die Ursache 
der dominanten Form und einiger sporadischer Fälle (dominante Neumutationen) sind 
Mutationen im FLNB-Gen in der Chromosomenregion 3p14.3. Das Gen kodiert für das 
Filamin B (Orphanet, 2006). Neben Gelenkluxationen, insbesondere der Knie-, Hüft- und 
Ellbogengelenke, und Atemstörungen i. S. einer Laryngomalazie kommen weitere 
Knochensystemstörungen hinzu, wie z.B. Wirbelkörperanomalien, Gaumenspalte und 
Brachytelephalangie. Charakteristisch sind außerdem kraniofaziale Dysmorphien: 
quadratisches, flaches Gesicht, vorgewölbte Stirn, flache Nasenwurzel und 
Hypertelorismus. Fakultativ können Haut-Fehlbildungen (Osteochondrodesmodysplasie) 
und Fehlbildungen innerer Organe vorkommen. Die geistige Entwicklung und 
Lebenserwartung sind normal (Larsen et al., 1950). Die Inzidenz des Larsen Syndroms 
liegt bei 1 von etwa 100.000 Neugeborenen (Orphanet, 2006). 
 
2.4 Differentialdiagnosen der CDK 
 
2.4.1 Genu recurvatum congenitum 
Die wichtigste Differentialdiagnose der angeborenen Kniegelenkdislokation ist das genu 
recurvatum congenitum. Aufgrund von Uneinigkeiten in der Definition ist es in den letzten 
Jahrzehnten bis heute zu Widersprüchen in Diagnose, Klassifikation, Therapie und 
Prognose gekommen.  
Im Gegensatz zum adulten Typ des genu recurvatum congenitum, bei dem u.a. 
entzündliche und tumoröse Prozesse eine Rolle spielen können, liegt bei der kongenitalen 
Form meist eine uterine Zwangslage oder selten eine genetische Bindegewebserkrankung 
(Ehlers-Danlos-Syndrom, Larsen-Syndrom) anamnestisch zugrunde (Niethard et al. 2005). 
Der wichtigste Aspekt, um das genu recurvatum congenitum von der CDK abzugrenzen, 
ist die immer vorliegende freie Beugefähigkeit des Kniegelenks. Schon Drehmann (1900) 
bezeichnet die Fälle als genu recurvatum, bei denen die normale Beugefunktion der 
Kniegelenke erhalten ist und es zu keiner Verschiebung des Tibiskopfes nach ventral 
vorkommt. Leveuf und Pais (1946) bezeichnen das genu recurvatum congenitum, als ersten 
Grad der Dislokationen mit normaler oder gering limitierter Flexion im Kniegelenk. 
 6 
Niebauer und King (1960) haben das genu recurvatum losgelöst von der kongenitalen 
Kniegelenkdislokation und definieren das genu recurvatum als Hyperextension des 
Kniegelenks aufgrund einer Muskelimbalance, Epiphysenlösung oder Fehlheilungen nach 
traumatischen Ereignissen.  
Laurence (1967) berichtet in einem Artikel über das genu recurvatum congenitum. Zum 
einen ist bei den Patienten ist eine durchschnittliche Flexion von 63° möglich. Zum 
anderen wird ein Patientenkollektiv beschrieben bei denen nur eine minimale Flexion 
durchführbar ist wird ebenfalls als genu recurvatum congenitum beschrieben. In beiden 
Gruppen ist eine Hyperextension von durchschnittlich 54° vorhanden. Auch Alpsoy (1972) 
zählt das genu recurvatum congenitum zu den kongenitalen Kniegelenkdislokationen. 
Beim Versuch der Systematisierung nach ätiologischen Gesichtspunkten unterteilt Schulitz 
und Rompe (1972) die angeborenen Kniegelenkluxationen in vier Gruppen. Hierbei 
beschreibt er in Gruppe eins die erhaltene Fähigkeit der Beugung im Kniegelenk bei 
bestehender Hyperextension und nennt diesen Zustand genu recurvabilis. In Gruppe 2, dem 
symptomatischen genu recurvatum, liegt als Ätiologie eine Muskelimbalance vor. Sowohl 
Gruppe drei als auch vier tragen die Bezeichnung genu recurvatum, obwohl es sich um 
Kniegelenkluxationen handelt.  
Im Vergleich zur CDK ist besonders der prognostische Faktor des genu recurvatum 
congenitum zu nennen. Zur Therapie des genu recurvatum congenitum wird, neben einer 
physiotherapeutischen Behandlung zum gezielten Muskelaufbau, keine weitere 
therapeutische Maßnahme notwendig (Ferris und Aichroth, 1987).   
Neben der seltenen angeborenen Form des genu recurvatum, die meist beidseits auftritt, ist 
nicht zu vernachlässigen, dass das genu recurvatum im Kleinkindalter aufgrund 
generalisierter Hypotonie der Muskulatur oder bei Bindegewebserkrankungen (Ehlers-
Danlos-Syndrom, Larsen-Syndrom) beobachtet werden kann (Niethard, 2010). Bei älteren 
Kindern sind Schädigungen der proximalen Tibiaepiphysenfuge (traumatisch, entzündlich, 
tumorös), ein kontrakter Spitzfuß, kontralaterale Beinverkürzung oder Poliomyelitis als 
Ursache zu nennen (Niethard et al., 2005). 
 
2.4.2 Traumatische Kniegelenkluxation 
Die traumatische Kniegelenkluxation zeigt inspektorisch das gleiche Bild wie die  
kongenitale Form  (Drehmann, 1900). Sie ist radiologisch bzw. sonographisch zu 
diagnostizieren, wobei hier auf Diaphysenfrakturen oder Epiphysenlösungen zu achten ist. 
Ein Übersehen dieser Verletzungen kann bei Kindern zu Wachstumsstörungen führen. 
Therapeutisch werden sie, je nach Schweregrad konservativ bzw. operativ versorgt. 
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2.5 Klassifikation der CDK 
 
Bei der Klassifikation der CDK zeigt sich ein uneinheitliches Bild in der Literatur. Es gibt 
in der Literatur verschiedene Möglichkeiten die CDK zu klassifizieren. Die 
Beschreibungen der Dislokation setzen immer eine, meist ventrale, Verschiebung der Tibia 
voraus.   
Drehmann (1900) unterteilt die Veränderungen im Kniegelenk in drei Akte, die sich in 
Abhängigkeit vom Alter und der Belastung des Kniegelenks entwickeln.  
Die Annahme von Drehmann (1900), dass die komplette Luxation nicht in utero entstehen 
kann ließ von dieser Einteilung absehen. Leveuf und Pais (1946) unterteilen die 
Dislokation in drei Gruppen, die sich zusätzlich der radiologischen Diagnostik bedienen.    
Neben der radiologischen Unterscheidung der drei Formen, gibt es die Möglichkeit die 
Hyperextensionsstadien in fünf verschiedene Gruppen einzuteilen, die zugleich eine 
Prognose beinhalten (Finder, 1964). Eine weitere Möglichkeit ist die Systematisierung 
nach ätiologischen Gesichtspunkten, die Schulitz und Rompe (1972) aufstellen und somit 
therapeutische und prognostische Aussagen zulassen. Bell et al. (1987) unterteilt die CDK 
nach ätiologischen Gesichtspunkten in eine primäre und sekundäre Muskelimbalance. 
Im Folgenden werden die wichtigsten, bisher publizierten, unterschiedlichen 
Klassifikationsschemata in chronologischer Reihenfolge aufgeführt. 
 
G. Drehmann (1900): 
Akt I: In utero und bei Neugeborenen: durch Hyperextensionsbewegung des Kindes 
entstandene Verrenkung der Femurkondylen nach dorsal. 
Akt II: Subluxation, entstanden durch die Schwere des Unterschenkels und Versuche das 
Knie zu beugen bzw. durch Beugeversuche in den Kniegelenken durch die Hebamme oder 
die Mutter. 
Akt III: vollständige Luxation durch die Belastung des Kniegelenks bei Gehversuchen. 
 
Leveuf und Pais (1946): 
Grad I: genu recurvatum congenitum   
Grad II: Subluxation,  Tibia- und Femurgelenkflächen artikulieren nur teilweise 
Grad III: vollständige Luxation, keine Artikulation zwischen Tibiakopf und 
Femurkondylen möglich 
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J.G. Finder (1964): 
1. Physiologische Hyperextension bis 20° im Kindesalter, bedarf keiner Behandlung und 
verschwindet bis zum achten Lebensjahr. 
2. Eine einfache Hyperextension, die bis ins Erwachsenalter reicht, eine Folge von 
Gruppe eins. 
3. Hauptgruppe: anteriore Subluxation mit einer Hyperextension von 90° und mehr, ohne 
Flexionsmöglichkeit, bei der die Flexoren als Extensoren wirken. Zusätzlichen 
Anomalien wie Hüftgelenkdislokationen und Klumpfußbildungen kommen gehäuft 
vor, und müssen simultan behandelt werden. 
4. Dislokation des Kniegelenks ebenfalls mit einer Hyperextension von 90° und mehr. 
5. Komplexe Syndrome, z.B. Arthrogryposis und Ehlers-Danlos-Syndrom  in Assoziation 
mit einer Hyperextension im Kniegelenk. 
 
K.P. Schulitz und G. Rompe (1972): 
Systematisierung nach ätiologischen Gesichtspunkten:   
1.: genu recurvabilis  
2.: symptomatisches genu recurvatum  
3.: lagerungsinduziertes genu recurvatum congenitum  
4.: genetisch determiniertes genu recurvatum congenitum  
 
M.J. Bell et al. (1987):                                                                 
- Primäre Muskelimbalance (Neuromuskuläre Erkrankungen): Schwachen 
Kniegelenkflexoren stehen starke Kniegelenkextensoren gegenüber, was zu einer 
Verkürzung des M. Quadriceps und schließlich zu einer Kniegelenkdislokation führt.  
- Sekundäre Muskelimbalance: Prädisponierende Faktoren führen zu einer 
Hyperextension im Kniegelenk, die Kniegelenkflexoren fungieren als Extensoren und 
eine M. Quadricepsverkürzung resultiert.   
 
F.U. Niethard et al. (2005): 
Grad 1: Beugehemmung 
Grad 2: Subluxation 
Grad 3: Luxation 
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2.6 Ätiologie und Pathogenese der CDK 
 
Die Ätiologie der kongenitalen Kniegelenkdislokation ist unbekannt. In der Literatur sind  
jedoch verschiedene Theorien zu finden und können grundlegend in exogen-mechanisch, 
hereditär und endogen unterteilt werden.     
Drehmann (1900) unterstützt die mechanische Theorie. Er nimmt an, dass in der ersten 
Hälfte der Schwangerschaft, in der die Muskulatur des Feten noch nicht vollständig 
ausgebildet ist und noch keine Kniegelenkflexion durchgeführt wurde, im Uterus viel 
Freiraum für Bewegungen der Extremitäten herrscht. Das Kniegelenk kann problemlos in 
einer Streckstellung liegen, ggf. sogar unter dem Kinn oder in der Achselhöhle fixiert sein. 
Diesen Bewegungsfreiraum ist auf das Proportionsverhältnis zwischen Oberkörper und 
Extremitäten zurückzuführen. In der ersten Entwicklungsphase sind nach Drehmann 
(1900) die Extremitäten im Verhältnis größer. Im Verlauf kommt es zu einem schnelleren 
Wachstum des Oberkörpers im Vergleich zu den Extremitäten. Dies führt unter Umständen 
zu einer fixierten Streckstellung der zuvor ausgeprägt mobilen Extremitäten. Durch 
weiteres Wachstum können sich infolgedessen Fußdeformitäten, eine  Kniegelenkluxation 
oder eine Hüftgelenkluxation entstehen. Eine gleichzeitige Entwicklung mehrerer 
Fehlstellung kann ebenfalls resultieren. Drehmann schließt die Vererblichkeit der Lage im 
Uterus nicht aus, besteht aber auf die Unabhängigkeit der Entwicklung einer CDK von der 
Fruchtwassermenge. 
Rechmann (1914) zitiert die mechanische Theorie von Wehsarg (1905), der im Gegensatz 
zu Drehmann die Theorie vertritt, dass die fixierte Streckung im Kniegelenk in der zweiten 
Hälfte der Schwangerschaft entsteht. Als Indiz dafür sieht er die begonnne Faltenbildung in 
der Poplitealregion, welches für eine durchgeführte Flexion im Kniegelenk spricht.  
Aufgrund der relativ kurzen Strecke vom Kniegelenk zur Ferse ist eine Streckbewegung 
bis zur Überstreckung im Kniegelenk möglich. Um diese Stellung aufzulösen wird durch 
den Feten eine Streckbewegung im Hüftgelenk ausgeführt. Da die Hüft-Ferse-Strecke zu 
lang ist, ist die Streckstellung der unteren Extremität fixiert. Als Folge entsteht eine 
Lockerung der dorsalen Gelenkkapsel und die Mutter verspürt mehr Kindsbewegungen, die 
der Streckversuche im Hüftgelenk entsprechen. 
Die Heredität der CDK wird als ätilogischer Ansatz in der Literatur, da die familiäre 
Häufigkeit kaum zu beobachten ist, selten angenommen. Mc Farlane (1947) beschreibt in 
seinem Artikel vier Fälle in einer Familie mit beidseitigem kongenitalen Genu recurvatum 
mit einer fixierter Hyperextension. Es handelt sich dabei um die Mutter mit ihren drei 
Kindern, die jeweils unterschiedliche Väter besitzen. Bei den Vätern ist keine CDK oder 
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eine andere Fehlbildung bekannt. Neben der Kniedeformität bei den Familienmitgliedern, 
liegen noch weitere Veränderungen an Knochen und Gelenken vor. Dem entspricht auch 
der Beitrag von Klein (1968), der eine Mutter mit ihren zwei Kindern vorstellt, die 
ebenfalls alle an einer angeborenen Kniegelenkluxation leiden. Auch bei dieser 
Fallvorstellung sind andere Fehlbildungen vorhanden. Von den Autoren wird eine 
Vererblichkeit der CDK und weiteren Fehlbildungen von der Mutter auf ihre Kinder 
angenommen. 
Ein genetisch bedingter Defekt im Sinne einer generalisierten Erkrankung, das ‚Vitium 
primae formationis’ (Henschke, 1906), wird als weitere Möglichkeit der Ätiologie der 
CDK angenommen. Aufgrund häufig assoziierter Malformationen, die nicht immer durch 
eine abnorme Lage im Uterus zu erklären sind (Rechmann, 1914), wird ein generalisierter 
Defekt im Sinne einer Syndromerkrankung angenommen.  
Den endogenen Ursprung der CDK unterstützt Kopitis (1925). Seiner Ansicht nach wird 
die Entstehung der CDK durch die Deformität des distalen Femurs bestimmt. Er bezieht 
sich dabei in seinem Text auf Daten aus der Literatur, in denen z.B. der unverletzte 
Knorpelüberzug von Femur und Tibia genannt wird. Wolff (1892) beschreibt intraoperativ 
ebenfalls anatomisch regelrechte Knorpelverhältnisse. Für diese primäre 
Entwicklungsanomalie der Gelenkflächen benutzt er den Begriff der Dysarthrose. Die 
assoziierten Luxationen, z.B. der Hüftgelenke und der Patella beruhen, nach seiner Ansicht 
ebenfalls auf einer Dysarthrose. 
Eine andere Theorie zur primären Entwicklungsanomalie führt Katz et al. (1967) auf. 
Seiner Meinung nach liegt die Ätiologie in einer Kombination aus Hypoplasie oder Aplasie 
des vorderen Kreuzbandes bei gleichzeitiger Beckenendlage. Die Dysplasie des 
Kreuzbandes kann sowohl hereditär begründet sein, als auch in der Embryonalzeit, bis zur 
neunten SSW, einer Fehlanlage unterliegen. Seine Theorie stützt er auf eine Untersuchung 
an 30 Aborten zwischen der 14. bis 32. SSW. Die Ergebnisse der Untersuchung zeigen, 
dass das vordere Kreuzband die einzige Struktur beim Feten ist, die eine Dislokation der 
Tibia verhindert. Die knöcherne Konfiguration des Kniegelenks ist im Gegensatz zum 
Erwachsenen runder, der dorsale Winkel zwischen Femur und Tibia ist beim Feten größer. 
Wohingegen das adulte Kniegelenk als stabilisierende Strukturen sowohl das vordere 
Kreuzband, die posteriore Gelenkstruktur, als auch die Kollateralbänder aufweist. Bei 
durchschnittlich 18% (Katz et al., 1967; Hefti, 2006) aller Schwangerschaften kommt es zu 
einer Beckenendlage mit Hyperextension im Kniegelenk. Wenn mit dieser Lage die 
Dysplasie des vorderen Kreuzbandes assoziiert ist, entsteht eine angeborene 
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Kniegelenkdislokation. Diese Anlagestörung kann nach Katz et al. (1967) auch auf andere 
Bandstrukturen übertragen werden und somit assoziierte Gelenkfehlstellungen erklären.  
Dem entgegen steht die Annahme, dass eine primäre Anlagestörung der Ligamenta 
collaterale mediale (Schulitz und Rompe, 1971) als Ursache für die genetisch 
determinierten Kniegelenkluxation vorliegt. In einer Untersuchung an Feten zeigte sich, 
dass erst nach Einkerbung der Seitenbänder eine höhergradige Hyperextension möglich 
war. Jedoch nicht nach Inzision des Ligamentum cruciatum anterior und posterior, der 
dorsalen Kapsel oder den muskulären Anteil der Kniegelenkflexoren. Diese primäre 
Anlagestörung steht bei Schulitz und Rompe (1971) im Zusammenhang mit einer 
fehlerhaften Oberschenkeltorsion. Ein weiterer primärer Defekt wird von Fernández-
Palazzi und Silva (1990) angenommen. Die Grundlage sehen sie in der Fibrose des M. 
Quadriceps und der häufigen assoziierten Malformationen. 
Die zusätzliche exogene Einflussnahme schließen einige Autoren jedoch nicht aus 
(Niebauer und King, 1960; Johnson et al., 1987; Fernández-Pallazi und Silva, 1990).  
Ein erhöhter uteriner Tonus, z.B. bei Erstgebärenden ist eine weitere mechanische These 
zur Ätiologie der CDK (Omololu et al., 2002). 
Ein weiterer Ansatz besteht in der Annahme eines erhöhten Auftretens der CDK nach einer 
Amniozentese. Die Fruchtwassermenge wird durch den Feten selbst beeinflusst. Störungen 
entstehen z.B. bei Nierenfunktionsstörungen, wodurch eine geringere Menge an 
Fruchtwasser produziert wird. Bei Atresien im Verdauungstrakt des Feten kann es, 
aufgrund verminderter Resorption, zu einer erhöhten Menge an Fruchtwasser kommen. Es 
bestehen somit sowohl iatrogene, als auch fetale Einflussfaktoren, welche die 
Fruchtwassermenge bestimmen und zu einer CDK führen können (Echalal et al., 1993). 
Cruishank et al. (1983) konnte bei 884 Fällen, bei denen eine Amniozentese in der 16. 
SSW durchgeführt wurde, einen 6-fachen Anstieg der Anomalien. In einer Untersuchung 
von Cederholm et al. (2005) wurden von 21748 Amniozentesen 16 Veränderungen an der 
unteren Extremität (Verbiegung Femur, Tibia, Fibula und kongenitale 
Kniegelenkdislokation) diagnostiziert. Signifikant war die Entstehung von Klumpfüßen, 
insbesondere bei einer Amniozentese vor der 14. SSW.  
Die bisherigen Hypothesen versuchen die Entstehung der CDK bei sonst gesunden Kindern 
zu erklären. Als Teil einer Systemerkrankung oder eines Syndroms können 
neuromuskuläre Defizite, wie  z.B. bei einer Myelomeningocele zu einer unbalancierten 
Muskelaktivität führen, welche die Entstehung der CDK begünstigen (Bell et al., 1987). 
Die häufig assoziierte generalisierte Laxizität des Kapsel-Bandapparates wird sowohl als 
Ätiologie im Sinne einer endogen determinierten primär ligamentär-kapsulären Genese 
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angesehen (Breitkreuz und Schulz, 1968;  Schulitz und Rompe, 1971), als auch als ein rein 
prädisponierender Faktor für eine CDK (Rechmann, 1914). 
Die Hypothese, dass multiple Faktoren zu einer CDK führen können, wird ebenfalls 
unterstützt (Laurence, 1972; Austwick und Dandy, 1983; Ko et al, 1999; Niethard, 2010). 
 
2.7. Bildgebende Verfahren 
 
2.7.1. Radiologie 
Radiologisch sind konventionelle Röntgenaufnahmen, Arthrographie, 
Computertomographie (CT) und  Magnetresonanztomographie (MRT) voneinander zu 
unterscheiden.  
Konventionelle Radiologie: Schon Drehmann (1900) führte konventionelle radiologische 
Aufnahmen durch, um den Grad der Dislokation zu bestimmen.  
In der Literatur zeigt sich, dass konventionelle Röntgenaufnahmen für Diagnose und 
Verlaufskontrollen nach der Therapie regelmäßig genutzt werden. 
Wichtig ist die Aufnahme in 2-Ebenen. Die anterior-posterior (a.p.) Aufnahme ist 
entscheidend für die Beurteilung der Beinachse, z.B. Varus-/Valgusdeformität, 
Oberschenkeltorsionen und Fehlbildungen der Knochen (Carlson und O`Connor, 1976).  
Der laterale Strahlengang wird zur Gradeinteilung der Dislokation genutzt. Zusätzlich kann  
eine Rippstein II Aufnahme durchgeführt werden, um den Antetorsionswinkel zu 
bestimmen. 
Die Anlage der Ligamenta cruciata kann mittels einer Tunnelaufnahme nach Frick, zur 
Beurteilung der  Eminentia intercondylica und der Kreuzbandhöhle, indirekt nachgewiesen 
werden (Hefti, 2006). Katz et al. (1967) stellte eine sicher darstellbare Reduzierung der 
intercondylären Notch bei seinen Patienten fest.  
Die Verifizierung der primären Anlage der intra- und extraartikulären Bänder erfolgte 
früher mit der Arthrographie und wird heute primär mittels einer MRT des Kniegelenks 
durchgeführt (Hefti, 2006).  
Alternativ wurden zu den a.p. und lateralen Aufnahmen u.a. Ganzbeinaufnahmen zur 
Achsenbestimmung und Patella defile Aufnahmen zur Eruierung des patellofemoralen 
Gleitlagers durchgeführt.  
 
Arthrographie: Die Arthrographie hat im heutigen Zeitalter der CT und MRT Diagnostik 
einen zweitrangigen, historischen Wert. Hierbei erfolgte eine Kontrastmittelinjektion in das 
Kniegelenk und im Anschluss wurde das Kniegelenk in verschiedenen Beugestellungen 
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geröntgt. Leveuf und Pais (1946) führen regelmäßig Arthrographien am Kniegelenk durch. 
Laurence (1967) macht die Notwendigkeit einer operativen Therapie davon abhängig, ob 
sich der suprapatellare Pouch in der Arthrographie darstellen lässt. Auf Grund dessen 
führen vor einer Operation am Kniegelenk verschiedene Autoren eine Arthrographie durch 
(Laurence, 1967; Johnson et al., 1987; Ooishi et al., 1993).   
  
Computertomographie: In der Literatur finden sich kaum Anzeichen auf die 
Durchführung einer CT zur weiteren Diagnostik der knöchernen Anteile des Kniegelenkes. 
Hierbei ist besonders bei Kindern die erhöhte Strahlenbelastung zu beachten. Die CT tritt  
deshalb im Vergleich zur MRT-Diagnostik in den Hintergrund.   
 
Magnetresonanztomographie: Das MRT wird aufgrund eines hervorragenden 
Weichteilkontrastes bei fehlenden Strahlenbelastung heutzutage bevorzugt eingesetzt. 
Ebenso sind das Knochenmark und hyaliner Knorpel gut darstellbar. Außerdem bietet es 
die Möglichkeit der multiplanaren Rekonstruktion. Besonders im Bezug auf die 
Bestimmung der Antetorsion und  Rotation des Oberschenkels und Unterschenkels ist die 
Vermessungs-MRT die Methode der Wahl  (Hinterwimmer et al., 2008; Leitzes et al., 
2005). Es gilt zu beachten, dass bei Säuglingen und Kleinkindern die MRT-Aufnahme in 
Vollnarkose durchgeführt werden muss. Deswegen sollte für die MRT Untersuchung die 
Indikation sicher gegeben sein (Hefti, 2006). 
 
2.7.2. Sonographie 
Die Sonographie kann sowohl zur antenatalen, als auch zur postnatalen Diagnostik genutzt 
werden. Sie eignet sich zur pränatalen Geburtsplanung um ggf. Geburtsrisiken zu 
minimieren (Echalal et al., 1993). Elchalal (1993) schreibt über die erste antenatale 
Diagnose der CDK. Bei der Schwangeren konnte beim Kind sonographisch eine CDK und 
ipsilaterale kongenitale Dislokation des Hüftgelenks dargestellt werden, zusätzlich liegt 
das Kind in Beckenendlage. Postnatal ist die Sonographie geeignet um schnell, risikoarm 
und kostengünstig das Kniegelenk, aber auch das Hüftgelenk zu untersuchen (Hefti, 2006). 
Um alle Strukturen ausreichend darstellen zu können sollten verschiedene sonographische 
Schnitte durchgeführt werden. Nachweisbare Strukturen sind die Epiphysenkerne, Patella, 
Kreuzbänder, der Recessus suprapatellaris und die Muskulatur (Rössig et al., 1998; Hefti, 
2006). Das Ausmaß der Dislokation und der Erfolg nach einer Reposition kann ebenfalls 
sonographisch nachgewiesen werden (Parsch, 2002; Niethard, 2010).  
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2.8 Pathologische Anatomie  der CDK 
 
In der Literatur sind überwiegend makroskopische Befunde beschrieben worden. Sowohl 
der orthopädische Untersuchungsbefund, als auch intraoperative bzw. Präparationsbefunde 
liegen häufig in größerer Anzahl vor.  
Kennzeichnend bei der CDK ist die Hyperextensionsstellung im Kniegelenk. Die Stellung 
kann von 20-30° Extension (Katz et al., 1967; Austwick und Dandy, 1983) bis zur 
stärksten Hyperextension mit völliger Berührung der Ober- und Unterschenkel reichen 
(Drehmann, 1900). Im Durchschnitt liegt der Hyperextensionsgrad bei ungefähr 60° 
(Laurence, 1967). Die Flexion ist aktiv nicht ausführbar, passiv zeigt sich ein federnder 
Widerstand, bei Klein- und Schulkindern ist eine leichte Flexionsbewegung oft 
durchführbar. Bei allen Patienten sind inspektorisch quer verlaufende Hautfalten ventral 
über dem Kniegelenk, sowie prominente und leicht palpable Femurkondylen in der Fossa 
poplitea charakteristisch (Drehmann, 1900; Katz et al., 1967; Austwick und Dandy, 1983; 
Bell et al., 1987). Autoren sprechen oft von einer Durchmesservergrößerung über dem 
Kniegelenk. Eine laterale und mediale Instabilität wird oft erst im Kleinkindalter erwähnt 
(Drehmann 1900, Katz et al., 1967). Als Kennzeichen einer vorderen 
Kreuzbandinsuffizienz betont besonders Katz et al. (1967) die ventrale Instabilität. Die 
Patella ist in ihrer Form unterschiedlich angelegt. Sowohl regelrecht entwickelte, 
apaltische und häufig die leicht mobilisierbare Patella alta werden in der Literatur erwähnt 
(Drehmann, 1900; Kopitis, 1925; Katz et al., 1967; Bell et al., 1987). Es findet sich häufig 
eine Assoziation von Patellalateralisation mit Genu valgum und Außenrotation (Drehmann, 
1900; Curtis und Fisher, 1969, Fernández-Pallazi und Silva, 1990). Diese Befunde werden 
sowohl intraoperativ, als auch bei Präparationen an verstorbenen Feten und Säuglingen 
dargestellt. Ein weiterer pathologischer Befund kann bei fast allen Patienten eine M. 
Quadricepsfibrosierung oder eine -kontraktur festgestellt werden. Besonders der M. vastus 
lateralis neigt zur Fibrosierung, wohingegen der M. vastus medialis atrophisch erscheint 
(Drehmann, 1900; Curtis und Fisher, 1969; Johnson et al., 1987; Fernández-Pallazi und 
Silva, 1990). Die Sehnen der Kniegelenkflexoren sind nach ventral disloziert und wirken 
als Extensoren. Die Gelenkkapsel ist nicht defekt, jedoch ist der ventrale Anteil der Kapsel 
schlaff, im Gegensatz zum dorsalen Teil, der stark gespannt ist (Drehmann, 1900; Kopitis, 
1925; Curtis und Fisher, 1969). Der suprapatellare Pouch kann obliteriert sein (Drehmann, 
1900; Bell et al., 1987; Ko et al., 1999). Intraartikulär liegen die Femurkondylen, abhängig 
vom Grad der Dislokation, frei in der Fossa poplitea. Der Knorpelüberzug ist schlecht 
ausgebildet. Die distale Gelenkfläche des Femurs zeigt schmale Kondylen und eine tiefe 
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Fossa intercondylica, die proximale Tibiagelenkfläche ist normal ausgebildet (Drehmann, 
1900). Im Gegensatz dazu berichtet Katz et al. (1967) über eine 30-45° posterioren Slope 
des Tibiaplateaus und eine abgeflachte intercondyläre Notch. Die Menisken sind 
überwiegend ohne pathologischen Befund (Drehmann, 1900; Katz et al., 1967; Bell et al., 
1987). Über die Ausbildung der Ligamenta cruciata, besonders des Ligamentum cruciatum 
anterior liegen verschiedene Befunde in der Literatur vor, sowohl normale (Johnson et al., 
1987), elongierte (Drehmann, 1900; Katz et al., 1967; Bell et al., 1987), als auch 
aplastische vordere Kreuzbänder (Katz et al., 1967, Fernández-Pallazi und Silva 1990) 
werden  nachgewiesen. 
Mikroskopische Untersuchungen finden sich in der Literatur selten, lediglich Leveuf und 
Pais (1946) untersuchen das intraoperativ gewonnene Weichteilgewebe des betroffenen 
Kniegelenks und Uthoff und Ogata (1994) untersuchten mikroskopisch eine kongenitale 
Subluxation an einem Spontanabort. Leveuf und Pais (1946) unterscheiden mikroskopisch 
zwischen den Befunden einer Subluxation und einer Luxation. Bei der Subluxation findet 
sich eine leichte interstitielle Sklerosierung mit Zeichen einer beginnenden Degeneration 
und Parenchymatrophie. Im Stadium der Luxation zeigt sich neben der der interstitiellen 
Sklerosierung und muskulären Degeneration eine Synovialishyperplasie ex vacuo. 
Nebenbefundlich liegt bei einem mikroskopischen Befund eine erhöhte Vaskularisierung 
nach einer Thrombose vor. Uthoff und Ogata (1994) untersuchen mikroskopisch das 
Kniegelenk eines Spontanabortes, 19+5 SSW, und vergleicht die Befunde mit einem 
unauffälligen Kniegelenk eines nahezu Gleichaltrigen. Es liegt eine Hyperextension von 
20° bei einer Rotationssubluxation im Kniegelenk vor, wobei die Richtung der Subluxation 
nicht erwähnt wurde. Der M. Quadriceps ist kontrakt und fibrosiert, wohingegen der M. 
rectus femoris nicht pathologisch erscheint. Das Ligamentum patellae stellt sich regelrecht 
mit einer normal lokalisierten, jedoch kleinen Patella dar. Der suprapatellare Pouch ist 
obliteriert. Das Patellofemoralgelenk ist inkomplett. Die mediale Femurkondyle ist 
abgeflacht, das Tibiaplateau erscheint prominent mit einem posterioren Slope. Die 
intercondyläre Notch ist bei diesem Kniegelenk normal ausgebildet. Das Ligamentum 
cruciatum anterior ist verlängert weist aber einen normalen Durchmesser auf. 
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2.9 Genetik der CDK 
 
Eine genetische Ursache für die CDK ist in der Literatur nicht beschrieben worden.  
Ko et al. (1999) führen bei 10 Patienten eine Karyogramm durch und stellt bei neun 
Patienten keine Atypien fest. Bei dem zehnten Patienten wurde ein 46 XX 1ph+ 
festgestellt, jedoch ohne eine weitere diagnostische und therapeutische Konsequenz. 
In der Literatur finden sich zwei Beispiele mit familiärer Häufung (Mc Farlane, 1947; 
Klein, 1968). Zum einen werden vier Fälle mit beidseitigem kongenitalen Genu 
recurvatum in einer Familie vorgestellt. Wobei die Mutter drei Kinder von 
unterschiedlichen Vätern bekommen hat, von denen keine familiäre Belastung bekannt ist. 
Neben dem beidseitigen kongenitalen Genu recurvatum liegen jedoch noch weitere 
Veränderungen an Knochen und Gelenken vor. Zum anderen wird über eine Mutter und 
ihre zwei Kindern berichtet, die alle an einer angeborenen Kniegelenkluxation erkrankt 
sind. Es bestehen auch hier zusätzliche  Fehlbildungen. In beiden Beschreibungen ist ein 
reiner Erbgang der CDK nicht dargestellt worden. 
Über die Vererblichkeit von prädisponierenden Faktoren wie z.B. einer generalisierten 
Laxizität wird ebenfalls vereinzelt berichtet (Breitkreuz und Schulz, 1968; Schulitz und 
Rompe, 1971). In einem Artikel (Breitkreuz und Schulz, 1968) leiden zwei Schwestern an 
einer Bindegewebslaxizität, wovon das eine Mädchen eine Kniegelenkluxation und das 
Andere ein Genu recurvatum als Folge dieser ligamentösen Schlaffheit zeigen.  
Eine bekannte, genetisch determinierte, Erkrankungen, die mit einer CDK häufig 
assoziiert, ist z.B. das Larsen-Syndrom, das sowohl autosomal dominant als auch rezessiv 
vererbt werden kann. Die Ursache der dominanten Form und einiger sporadischer Fälle 
(dominante Neumutationen) sind Mutationen im FLNB-Gen in der Chromosomenregion 
3p14.3. Das Gen kodiert für das Filamin B (Orphanet, 2006). Eine weitere Assoziation mit 
einer CDK besteht beim Morbus Down, bei dem eine Trisomie 21 vorliegt.  
 
2.10 Therapieformen der CDK 
 
In der Literatur werden sowohl verschiedene konservative Optionen, als auch 
unterschiedliche Verfahren im operativen Feld der Therapie beschrieben. 
Das gehäufte Auftreten der Kniegelenkdislokation mit assoziierten Fehlstellungen der 
Hüftgelenke und der Füße, erfordern ein Konzept für entweder parallele oder in Reihe 
gestellte Therapiemöglichkeiten der verschiedenen Anomalien. 
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In der Literatur ändert sich die Priorität der einzelnen Gelenke im Bezug auf die Therapie 
im Laufe der Jahrzehnte. Kopitis (1925) behandelt bei einem vierjährigen Kind die 
Hüftluxation zuerst, da er befürchtet durch die Kniebehandlung die Zeit der 
Repositionsmöglichkeit der Hüftgelenke verstreicht. Forgon und Szentpétery (1961) 
empfiehlt eine synchrone Therapie von Hüft- und Kniegelenksverrenkungen.  
Curtis und Fisher (1969) stellen fest, dass die konservative Therapie der Fußfehlstellung 
und die Kniegelenkdislokation simultan behandelt werden können. Die Therapie der 
Hüftluxation sollte der operativen Therapie im Sinne einer Quadricepssehnenplastik bei 
dislozierten Kniegelenken nachgeschaltet sein. Der verkürzte M. Quadriceps erschwert 
eine Reposition der Kniegelenke und zusätzlich bietet ein akut reponiertes Hüftgelenk 
keine ausreichende Stabilität, um das Kniegelenk zufrieden stellend intraoperativ zu 
versorgen. Infolgedessen vergrößert sich die Reluxationstendenz der Hüftgelenke (Curtis 
und Fisher, 1969; Schulitz und Rompe, 1971). Mit Hilfe der Pavlik-Bandage ist in der 
konservativen Therapie die gleichzeitige Behandlung der CDK mit der Hüftdysplasie 
möglich (Nogi und MacEwen, 1982).  
Eine mögliche Fehlstellung des Femurkopfes bzw. eine erhöhte Spannung der Muskulatur, 
die auf den Fuß wirken, gelten als Indikation für eine primäre Behandlung der CDK und 
sekundär die Behandlung der assoziierten Fehlstellungen des Fußes und der Hüftgelenke 
(Ooishi et al., 1993; Ko et al., 1999). 
Im Bezug auf das Larsen-Syndrom soll nach Lüring et al. (2002) zuerst die Deformität des 
Fußes, dann die Kniegelenkbeweglichkeit und am Ende die Hüftgelenkfehlstellung 
behandelt werden. 
Die häufigsten Verfahren im Bezug auf die Kniegelenkdislokation werden im Folgenden 
erläutert. 
 
2.10.1 Konservative Therapieverfahren 
Die Autoren in der Literatur sind sich einig, dass am Beginn der Behandlung der CDK 
immer erst der Versuch der konservativen Therapie stehen soll. Der Beginn der 
konservativen Therapie muss möglichst früh gewählt werden, um das beste Ergebnis zu 
erreichen (Niebauer und King, 1960; Curtis und Fisher, 1969; Nogi und MacEwen, 1962; 
Ooishi et al., 1993; Ko et al., 1999; Hefti, 2006; Shah et al., 2009;  Niethard, 2010; Roth et 
al., 2010).  
Der Erfolg der konservativen Therapie ist abhängig von ihrer konsequenten Durchführung. 
Laurence (1967) therapiert konservativ bis zu acht Wochen, rät jedoch zur Fortsetzung der 
konservativen Therapie, wenn mit bildgebenden Verfahren ein suprapatellarer regelrecht 
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ausgebildeter Pouch nachgewiesen wurde, da dies gegen eine adhäsive Fibrosierung der M. 
Quadriceps spricht. Ein Erfolg der konservativen Therapie ist besonders in den ersten drei 
Monaten zu erwarten (Hefti, 2006). Die operative Therapie der CDK ist indiziert wenn die 
Kniegelenkflexion bei weniger als 45° stagniert. (Johnson et al., 1987).  
 
2.10.1.1 Die akute geschlossene Reposition 
Die akute geschlossene Reposition kann, in Abhängigkeit vom Alter und der 
entsprechenden Muskelspannung, sowohl mit und ohne Narkose durchgeführt werden. Die 
dislozierten Kniegelenke bei Neugeborenen können bei gering ausgeprägter muskulärer 
Gegenspannung ggf. ohne Narkose reponiert werden. Säuglinge, die eine stärkere aktive 
Kontraktion der Muskulatur ausüben, müssen in Narkose reponiert werden. Das Ziel bei 
der Reposition sollte sein nicht zuviel Kraft auf die Epi- und Diaphysen auszuüben 
(Drehmann, 1900, Kopitis, 1925, Forgon und Szentpétery, 1961). 
Rechmann (1914) beschreibt eine forcierte akute geschlossene Reposition als erste 
Therapiemaßnahme. Diese beinhaltet, dass mit beiden Händen gelenknah Ober- und 
Unterschenkel zu umfassen, dann eine Hyperextension der Tibia auszulösen und hierbei 
die Tibia vom Femur abzuhebeln. Im Anschluss mit zunehmender Gewalt den 
Unterschenkel zu beugen, bis ein stumpfer Winkel entstanden ist. Nach Ansicht des Autors 
wird eine Diaphysenfrakturen aufgrund des gelenknahen Umfassens unwahrscheinlich 
(Rechmann, 1914).  
Nach gelungener Reposition, unabhängig vom Vorgehen, wird das Kniegelenk in einen 
Gipsverband in 90° Flexion fixiert, um eine sofortige Reluxation zu vermeiden 
(Drehmann, 1900; Rechmann, 1914; Kopitis, 1925; Vedantam und Douglas, 1994). 
Repositionsversuche der CDK müssen unter stationären Bedingungen durchgeführt werden 
(Niethard, 2010). Um die Reposition gelenkschonend durchzuführen kann schrittweise die 
geschlossene Reposition im Sinne von Redressionsgipsverbänden durchgeführt werden 
(Weber, 2008). 
 
2.10.1.2 Traktion 
Bei erfolgloser geschlossener Reposition kann der Patient mit einer vorübergehenden 
Traktion behandelt werden (Niebauer und King, 1960). Der Patient liegt in Bauchlage, das 
betroffene Bein ist mit einem Oberschenkelgips fixiert. Die Tibia wird, entweder proximal 
mit einem Kirschner Draht (Niebauer und King, 1960) oder über die Gipsschale (Laurence, 
1967) fixiert, und nach distal gezogen, indem ein Gewicht über einen Flaschenzug auf die 
Tibia wirkt. Die Dauer der Traktion variiert von einer bis zehn Wochen. Anschließend 
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wird das Kniegelenk mit Redressionsgipsverbänden weiterbehandelt (Niebauer und King, 
1960; Laurence, 1967; Ko et al., 1999).   
 
2.10.1.3 Redressionsgipstherapie 
Redressionsgipsverbände gehören zu den am meisten in der Literatur angewendeten 
konventionellen Therapiemaßnahmen (Schulitz und Rompe, 1971; Nogi und MacEwen, 
1982; Fernández-Palazzi und Silva, 1990; Ko et al., 1999; Mahirogullari et al. 2005; Shah 
et al., 2009).  
Langsam steigernde Flexionsgrade der Gipsverbände, die zu Beginn täglich gewechselt 
werden müssen, erreichen in den ersten drei Monaten den größten Erfolg (Hefti, 2006).  
Forgon und Szentpétery (1961) benutzt die Redressionsgipsverbände zur Vorbereitung des 
M. Quadriceps auf eine bevorstehende akute geschlossene Reposition.  
Aufgrund seltener Wechselintervalle und einer einfachen Anpassung kann alternativ eine  
Aluminiumschiene zur Redression verwendet werden (Weiss und Brooks, 1977; Ooishi et 
al., 1993). 
 
2.10.1.4 Pavlik-Bandage 
Die Pavlik-Bandage wird primär zu Behandlung von stärkeren Hüftgelenkdysplasien 
herangezogen. 
Nogi und MacEwen (1982) wendeten die Pavlik-Bandage bei acht konservativ therapierten 
CDK-Patienten an, die eine Flexion von 90° durch Reposition und Redression erreicht 
haben. Ziel ist das Kniegelenk weiter in einer Flexionsstellung zu fixieren und den 
Bewegungsumfang zu steigern (Mahirogullari et al., 2005).  
Gleichzeitig kann eine assoziierte Hüftgelenkdysplasie behandelt werden (Nogi und 
MacEwen, 1982; Bensahel et al., 1989; Roy, 1989; Ko et al., 1999). 
 
2.10.2 Operative Therapieverfahren 
Operative Maßnahmen werden in der Literatur nach erfolgloser konservativer Therapie 
angewendet. Die konservative Therapie ist erfolglos, wenn die erreichte maximale Flexion 
weniger als 45° beträgt (Johnson et al., 1987). 
Die erste Operation zur Behandlung der CDK wurde von Julius Wolff im Jahre 1887 
durchgeführt.  
Neben den im Folgenden aufgeführten operativen Therapiemaßnahmen werden zusätzliche 
Maßnahmen durchgeführt, die abhängig vom Grad der Knochendeformität sind. Varus- 
oder Valgusstellungen und Rotationsfehlstellung werden zusätzlich ausgeglichen 
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(Niebauer und King, 1960; Schulitz und Rompe, 1971). Bei zu stark deformierten 
femoralen und tibialen Gelenkflächen wurde bei einem 12-jährigen Patienten eine 
Arthrodese durchgeführt (Niebauer und King, 1960, Curtis und Fisher, 1969). 
 
2.10.2.1 Offene Reposition 
Die offene Reposition wurde schon von Drehmann (1900) durchgeführt.  
Sie wird in der Literatur mit einer Quadricepssehnenverlängerung kombiniert, da der 
Streckapparat zu viel Spannung aufweist, um eine alleinige offene Reposition 
durchzuführen (Niebauer und King 1960, Laurence, 1967; Nogi und MacEwen, 1982; 
Ooishi et al. 1993, Niethard, 2010).  
Um die reponierte Stellung temporär zu fixieren, können Kniegelenk transfixierende 
Kirschner Drähte in Femur und Tibia eingebracht werden (Forgon und Szentpétery, 1961; 
Breitkreuz und Schulitz, 1968; Schulitz  und Rompe, 1971). Diese müssen in einer zweiten 
Operation wieder entfernt werden.  
Die offene Reposition ist nach Niethard (2010) häufig nur bei Grad drei der CDK 
notwendig. 
 
2.10.2.2 Quadricepssehnenverlängerung 
Die Sehnenverlängerung des kontrakten M. Quadriceps dient einem Streckengewinn, um 
das Kniegelenk zu beugen. Wolff führte im Jahre 1887 die erste Sehnenverlängerung 
durch. Diese Verlängerung beinhaltet eine zickzackförmige Inzision der Quadricepssehne 
und eine Verlagerung der Tuberositas tibiae nach proximal.  
Im Folgenden werden die unterschiedlichen Methoden in Quadricepssehnenentdopplung, 
Z-Plastik, V-Y-Plastik und perkutane Quadricepsrecession unterteilt. 
Die Quadricepssehnenentdopplung wurde zuerst von Ombredanne und Bazert (1924) 
durchgeführt. Sie lösen die Quadricepssehne zunächst völlig vom Muskel und teilen in der 
frontalen Ebene das Ligamentum Patellae und die Patella in zwei Teile, wodurch sie eine 
Verlängerung der Sehne erreichen. Die geteilte Patella dient nun als Gleitlager zur Tibia 
und zum Femur (Alposy, 1972).  
Durch eine z-förmige Schnittführung gebildeter Sehnenlappen wird so umgelagert, dass 
dies eine Verlängerung der zu verändernden Sehnenpartie, auf Kosten der Breite bewirkt. 
Durch die klinische Anwendung dieser geometrischen Prinzipien führten Kopitis (1925) 
und  Niebauer und King (1960) eine Quadricepssehnenverlängerung mittels der Z-Plastik 
durch. Kopitis (1925) lehnt ein Eröffnen des Gelenks zur Reposition ab, da die knöcherne 
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Deformität nicht verbessert wird und ein Eröffnen die Beweglichkeit des Gelenks negativ 
beeinflussen kann.  
Bei einer ventralen Instabilität führen Niebauer und King (1960) eine temporäre Fixation 
mittels gekreuzter Kirschner Drähte durch. Diese werden zwei Monate später wieder 
entfernt.  
Im Vergleich zwischen Z-Plastik und V-Y-Plastik kann nach Curtis und Fisher (1969) mit 
der Z-Plastik ein größerer Längengewinn erreicht werden. Die Z-Plastik ist als operatives 
Verfahren der ersten Wahl bei einer konservativ nicht ausreichend therapierbaren CDK 
anzusehen (Curtis und Fisher, 1969).  
Bei der V-Y-Plastik wird eine Incision in die Sehne des M. Quadriceps gleich einem 
umgekehrten „V“ durchgeführt. Dieser Sehnenlappen wird als lokales Transplantat nach 
distal verschoben und gleich einem „Y“ eingenäht.   
Roy (1989) behandelt drei Neonate, bei welchen ein komplexes Syndrom in Assoziation 
mit einer Hyperextension im Kniegelenk (Typ 5 nach Finder, 1964) diagnostiziert wurde, 
mit der perkutanen Quadricepsrecession. Diese Technik beinhaltet, dass bei maximaler 
Flexion ein kleiner Stichschnitt ein bis zwei Patellalängen proximal der Patella median des 
Oberschenkels in die Quadricepssehne gesetzt wird. Von hier erfolgt das Release der 
Faszie des M. rectus femoris. Zwei weitere Stichschnitte werden medial und lateral am 
oberen Rand der Patella gesetzt. Insgesamt werden der M. vastus medialis, der M. vastus 
lateralis und das Retinaculum aus dieser Position heraus gelöst. Diese Technik ist 
vergleichbar mit einer Achillessehnenverlängerung (Roy, 1989). 
Söyüncü et al. (2006) führen bei drei Kniegelenken älterer Kinder eine 
Quadricepssehnenrekonstruktion mit einem „fresh-frozen non irradiated“ 
Achillessehnenallograft durch. Dieses „fresh-frozen non irradiated“ Sehnenpräparat ist ein 
nicht bestrahltes, shock-gefrorenes menschliches Spendersehnenpräparat. Die 
Sehnenrekonstruktion erfolgt nach einer erfolgreichen Reposition der 
Kniegelenkdislokation. In diesem Fallbeispiel wurde der Patient zuvor mit einer Z-Plastik 
der Quadricepssehne versorgt, wobei sich ein End-zu-End-Längendefizit von 6 cm 
eingestellt hatte. Mit der Sehnenrekonstruktion kann eine minimale Flexion von 90° 
erreicht werden. Dieses Vorgehen wird als erfolgreiche Technik für ältere Kinder mit einer 
Dislokation und einer resultierenden Sehnenverkürzung beschrieben (Söyüncü et al., 
2006). Die Wiederherstellung der anatomischen Position und Funktionalität der 
Flexorensehnen mittels einer Tenomyoplastie-Raffung des muskulären-sehnigen 
Abschnittes der Flexorensehne wird in der Literatur als unterstützende OP-Technik 
beschrieben, die ein persistierendes passives Flexionsdefizit nach Quadricepsmobilisierung 
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ausgleichen soll. Die 5 bis 6 cm lange Naht der Raffung kann alternativ verlängert werden, 
wenn durch sie keine ausreichende Stabilität erreicht wird (Dal Monte et al., 1982). Die 
Quadricepssehnenverlängerung wird heutzutage minimal-invasiv durchgeführt. Die 
Autoren bevorzugen dieses Verfahren insbesondere bei Patienten mit neuromuskulären 
Erkrankungen, wodurch eine geringere Gelenksteifigkeit vermieden werden soll, welche 
nach ausgedehnten chirurgischen Maßnahmen gehäuft auftreten (Shah et al., 2009). Oetken 
et al. (2010) führen zwei chirurgische Verfahren zur Behandlung der CDK durch. Sie 
beschreiben sowohl die Quadricepsplastik, als auch die Verkürzung des Femurs als 
chirurgische Therapieoption. 
 
Neben der reinen Sehnenverlängerung können zusätzliche Maßnahmen indiziert sein, um 
die Kniegelenkbeweglichkeit zu optimieren. Je nach pathologischen Befund des 
Kniegelenkbinnenraums sind u. a. die Raffung bzw. Plastik des vorderen Kreuzbandes 
indiziert (Niebauer und King, 1960; Katz et al., 1967; Klein, 1958; Breitkreuz und Schulz, 
1958; Schulitz und Rompe, 1971), ein Kapselreleasing (Wolff, 1887; Niebauer und King, 
1960; Curtis und Fisher, 1969; Nogi und MacEwen, 1982; Ooishi et al., 1993; Shah et al., 
2009) oder die Reposition der Flexorensehnen notwendig, um eine regelrechte 
Kniegelenkfunktion postoperativ zu erreichen (Nogi und MacEwen, 1982; Ooishi et al., 
1993).  
Postoperative Maßnahmen sind ein Gipsverband zur Immobilisation des Kniegelenks. Die 
Fixierung des Kniegelenks wird nach den Angaben in der Literatur in verschiedenen 
Flexionsgraden durchgeführt. Curtis und Fisher (1969) fixieren für vier bis sechs Wochen 
das Kniegelenk in 30° Flexion, da bei dieser Flexion keine Hautnekrosen entstehen. Die 
Immobilisierung postoperativ wird im Gegensatz zu den Angaben von Curtis und Fisher 
(1969) auch in 60° (Dal Monte et al. 1982, Söyüncü et al. 2006) und sogar in 90° Flexion 
ohne Hautnekrosen durchgeführt (Nogi und MacEwen, 1982; Roy, 1989; Fernández-
Pallazi und Silva, 1990). 
 
2.10.2.3 Reposition mittels Fixateur externe 
Die Anwendung eines Miniringfixateurs zur kontinuierlichen Redressionsbehandlung der 
CDK im Sinne einer Weichgewebsdistraktion hat erstmals Prof. M. Weber im Jahre 1994 
beschrieben.  
Bei diesem Verfahren wird mit einer Distraktionsrate von 1-2mm täglich das Teleskoping 
von Femur und Tibia durch Weichteildistraktion ausgeglichen. Ist die Verkürzung 
ausgeglichen, wird das Kniegelenk akut reponiert und der Fixateur zur weiteren 
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Distraktion in die Kniegelenkflexion umgebaut. Ist im Kniegelenk eine Flexion von 90° 
erreicht, wird der Fixateur abgebaut und mit einer Pavlik-Bandage das Kniegelenk 
weiterbehandelt. Dieses Verfahren wurde als Therapie der Wahl den gelenkeröffnenden 
Operationen gegenüber gewürdigt (Weber, 2008). 
 
2.11 Therapieergebnisse der CDK 
 
Das therapeutische Ziel wird in der Literatur je nach Autor oft unterschiedlich aufgefasst. 
Biomechanische Untersuchungen (Kettelkamp und Nasca, 1973) konstatieren eine 
minimale Flexion von 93° um tägliche Bewegungen problemlos durchzuführen. Ebenso 
wird von unterschiedlichen Autoren eine Flexion von mehr als 90° als erfolgreiches 
konservatives Therapieergebnis angesehen (Johnson et al., 1987; Laurence, 1967, Ooishi et 
al., 1993; Ko et al., 1999).  
Als Therapieergebnisse nach rein konservativer Behandlung bei höheren Patientenzahlen 
sind folgende Daten zu finden: Nogi und MacEwen (1982) erreichen bei 11/23 
Kniegelenken eine Flexion von mehr als 90°, durchschnittlich werden 140° erreicht. Sie 
führten frühzeitige krankengymnastische Beübungen, Kniegelenkrepositionen und 
Oberschenkelgipsanlagen durch. Zusätzlich bei assoziierten Hüftgelenkdysplasien wurden 
Pavlik-Bandagen angepasst. Ooishi et al. (1993) können durch eine konservative 
Behandlungen durch akute Kniegelenkrepositionen und Gipsredressionsbehandlungen bei 
11 von 19 Patienten eine regelrechte Kniegelenkentwicklungen erreichen. Bei sieben 
Patienten besteht weiterhin eine Subluxation und ein Patient kann maximal 60 ° im 
Kniegelenk beugen. In der Literatur werden bei 19 behandelten Kniegelenkdislokationen 
sechs Frakturen durch Manipulation als Komplikation während der konservativen Therapie 
beschrieben (Jacobsen, 1985).  
 
Nach operativen Maßnahmen zur Behandlung der CDK können folgende 
Therapieergebnisse aus der Literatur aufgezeigt werden: 
Operativ zeigen sich bei der Z-Plastik nach einem follow-up von 5 Jahren bei einem 
Patienten ein freies Gangbild und bei einem zweiten Patienten eine persistierende 
Subluxation mit einer Flexion von rechts 90° und links 60° (Kopitis, 1925). Ooishi et al. 
(1993) beschreiben als postoperatives Therapieergebnis nach einer Z-Plastik der 
Quadricepssehne, Incision der vorderen Kapsel und Transposition der medialen Bänder 
und der Pes anserinus bei einem Kniegelenk ein Extensionsdefizit von 30° und zweimalig 
kann postoperativ eine Flexion  von mehr als 60° erreicht erden. Roth et al. (2010) können 
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im follow up nach fünf Jahren eine gute Beweglichkeit als Endbefund erreichen. Im MRT 
zeigte sich eine Asymmetrie der Patellaform und einen Patellahochstand.  
Die V-Y-Plastik erreicht in der Literatur verschiedene Ergebnisse. Eine 
Flexionsmöglichkeit von mehr als 100° wird von mehreren Autoren beschrieben, 
besonders die der letzten Jahrzehnte (Laurence, 1967; Nogi und MacEwen, 1982; 
Austwick und Dandy, 1983; Johnson et al., 1987; Vedantam und Douglas, 1994). Dem 
gegenüber sind ebenfalls Extensionsdefizite von 15 - 30° oder Flexionseinschränkungen 
von weniger als 90° in der Literatur zu finden (Niebauer und King, 1960; Curtis und 
Fisher, 1969; Bell et al., 1987; Johnson et al., 1987; Fernández-Palazzi und Silva, 1990). 
Johnson et al. (1967) z.B. beschreiben bei den durch eine V-Y-Plastik versorgten 
Kniegelenken eine postoperative anteroposteriore Instabilität. Auch Curtis und Fisher 
(1969) beschreiben bei 12 von 15 Kniegelenken eine anteroposteriore, als auch eine 
mediolaterale Instabilität. Nach einer V-Y-Plastik der Quadricepssehne erlangen 10 von 14 
Patienten ihre vollständige Gehfähigkeit (Fernández-Palazzi und Silva, 1990). Selten ist 
eine Orthese oder Gehhilfe postoperativ notwendig (Niebauer und King, 1960; Curtis und 
Fisher, 1969; Fernández-Palazzi und Silva, 1990). Zusätzlich wird in zwei Artikeln in der 
Literatur die Muskelkraft des M. Quadriceps  mit angegeben. Diese wird am Ende der 
Behandlung mit 4/5 beurteilt (Austwick und Dandy, 1983; Bell et al., 1987).  
Die Technik der Quadricepssehnenverlängerung nach Curtis und Fisher (1960) wird von 
Roy (1989) im Vergleich zur perkutanen Quadricepsrecession untersucht. Das 
Bewegungsausmaß im Kniegelenk ist bei beiden Techniken vergleichbar (Roy, 1989; 
Muhammad et al., 1999), die Funktionalität ist abhängig vom neurologischen Status des 
Patienten. Nach Roy (1989) besteht der Vorteil bei der perkutanen Quadricepsrecession in 
der kürzeren OP Dauer und der besseren Wundheilung aufgrund kleinerer Inzisionen. 
Sodass ein Zeitgewinn erzielt wurde, um assoziierte Erkrankungen früher behandeln zu 
können. Falls diese Operation keinen Erfolg bringt solle erst im Anschluss eine offene 
Quadricepssehnenverlängerung nach Curtis und Fisher durchgeführt werden (Roy, 1989). 
Oetken et al. (2010) können keinen Unterschied im klinischen Outcome zwischen der 
Quadricepsplastik und der Femurverkürzung darstellen. Im Durchschnitt erreichten die 
sieben Patienten eine Flexion von 112° im Kniegelenk. 
 
2.12 Prognose  der CDK 
 
Die Prognose der CDK ist von verschiedenen Faktoren abhängig. Hierzu zählen u.a. 
Assoziationen mit weiteren Fehlstellungen, eine vorliegende syndromale Erkrankung, der 
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Zeitpunkt des Therapiebeginns und die Therapiemaßnahmen. Patienten, die direkt nach der 
Geburt konservativ behandelt werden, haben insgesamt eine gute Prognose.  
Wenige Autoren berichten über eine spontane Remission (Gruppe 1 nach Finder, 1964). 
Nach Joachimsthal ist keine Therapie notwendig, wenn die Flexorensehnen nicht disloziert 
sind (Rechmann, 1914). In einem Fallbericht von Heyse (1955) weist ein Patient, mit nicht 
näher definierter Kniegelenkdislokation, keine Flexionsmöglichkeit und eine  
Hyperextension von 70° auf. Dieses pathologische Bewegungssausmaß hat sich ohne 
orthopädische Therapiemaßnahmen innerhalb von acht Monaten vollständig 
zurückgebildet. Es wird ebenfalls in der Literatur über nicht therapierte Patienten berichtet, 
die trotz stark deformierten knöchernen Strukturen, das Kniegelenk voll belasten und mit 
einer Gehhilfe mobil sind (Mc Farlane, 1947; Niebauer und King, 1960).  
Klinische Befunde wie das Vorliegen eines freien Recessus suprapatellaris ist ein positiver 
prognostischer Parameter. Ein Fortsetzen der konservativen Therapie ist indiziert. Denn 
einer freier Recessus widerspricht dem Vorliegen einer Fibrosierung des M. Quadriceps. 
Eine Hyperextension von weniger als 45° wiederum deutet auf eine Fibrosierung des M. 
Quadriceps hin und ist demnach ein Indikator für eine schlechtere Prognose (Laurence, 
1967). Dem entgegen behaupten Schulitz und Rompe (1971) und Rössig et al. (1998), dass 
der Grad der Hyperextension vor der Behandlung kein Maß für die Prognose ist. 
Zudem wird die Prognose durch die supportive physiotherapeutische Beübung beeinflusst. 
Eine kontinuierliche krankengymnastische Betreuung steigert die Muskelkraft und 
unterstützt die Stabilität im Kniegelenk. Dies ist wichtig, um die erneut auftretenden 
Dislokationen zu vermeiden (Alspsoy, 1972; Niethard et al., 2005).   
In der Literatur wird häufig beschrieben, dass Patienten, deren Kniegelenke operativ 
versorgt werden müssen, häufig im Vergleich zur rein konservativen Therapie zum 
Abschluss der Behandlung eine höhergradige Bewegungseinschränkungen im Kniegelenk 
haben (Niebauer und King, 1960; Forgon und Szentpétery, 1961; Fernández-Palazzi und 
Silva, 1990; Hefti, 2006). Im Vergleich zu den oben genannten nicht behandelten 
Kniegelenken ist die Deformierung nach der Therapie in einem geringeren Ausmaß. Auch 
Jahre später zeigen sich radiologisch normale Kniekonfigurationen (Curtis und Fisher, 
1969). 
Viele Autoren berichten über schlechte Prognosen wenn die Dislokation im Kniegelenk 
mit anderen Anomalien assoziiert ist. Besonders syndromale Erkrankungen mit einer 
generalisierten Laxizität des Bindegewebes beeinflussen die Prognose negativ (Forgon und 
Szentpétery, 1961; Laurence, 1967; Schulitz und Rompe, 1971; Bell et al., 1987; Ooishi et 
al., 1993; Hefti, 2006; Roth et al., 2010).   
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3 Patientengut und Methodik 
 
Im Rahmen dieser Arbeit wurden insgesamt die Daten von sieben Patienten mit einer CDK 
analysiert (s. Tabelle 1. im Anhang). Zusätzlich wurde der Fall einer Patientin mit einem 
genu recurvatum congenitum mit in die Arbeit aufgenommen, um den unterschiedlichen 
Verlauf und besonders die bessere Prognose im Vergleich zum CDK zu veranschaulichen. 
Sie entstammten dem Klientel der orthopädischen Universitätsklinik der RWTH Aachen 
(Direktor: Univ. Prof. Dr. med. F.U. Niethard). Vier dieser Patienten waren bei der 
Entstehung dieser Arbeit noch in ambulanter Kontrolle (57%) und der direkten 
Untersuchung zugänglich. Ein Patient, sowie die Patientin mit dem 
differentialdiagnostischen genu recurvatum congenitum, konnten bei damals 
abgeschlossener Behandlung für eine Kontrolluntersuchung kontaktiert werden. Die 
restlichen zwei Patienten waren unter den angegebenen Kontaktdaten nicht erreichbar.  
Die Krankenakten der Patienten wurden auf Akteneinträge, Arztbriefe, Operationsberichte, 
Fotografien, Fremdbefunde gesichtet, geordnet und zusammengefasst. Des Weiteren 
wurden sämtliche vorhandenen Röntgenaufnahmen digitalisiert und ausgewertet. 
 
3.1 Diagnostik 
 
Der Zeitpunkt der korrekten Diagnosestellung entsprach dem Datum, als der Begriff der 
kongenitalen Kniegelenkdislokation oder eine der Ausprägungsgrade zum ersten Mal in 
der Patientenakte erwähnt wurde. Befunde von extern vorbehandelten Patienten wurden in 
die Ausarbeitung der Patientenakte mit übernommen. 
Die inspektorische und palpatorische Verdachtsdiagnose durch die Orthopäden wurde mit 
nativ radiologischen Aufnahmen des Kniegelenks verifiziert. Begleitende Fehlstellungen 
wurden sowohl sonographisch, als auch nativ radiologisch diagnostiziert.  
 
3.2 Klassifikation 
 
Die hier analysierten Fälle wurden retrospektiv nach Niethard et al. (2005) eingeteilt.  
Grad 1: Beugehemmung 
Grad 2: Subluxation 
Grad 3: Luxation 
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3.3 Ätiologie und Pathogenese 
 
Hinweise auf Ätiologie und Pathogenese der Erkrankung in den Patientenakten wurden 
gesondert gelistet.  
 
3.4 Pathologische Anatomie 
 
Makroskopische Untersuchungsbefunde und ggf. intraoperative Befunde wurden 
chronologisch dokumentiert.  
Es wurde bei keinem Patienten eine mikroskopische Untersuchungen durchgeführt.  
 
3.5 Klinik 
 
Sowohl die stationären, als auch die ambulanten Befunde in den Akten der Patienten mit 
einer CDK und der Patientin mit einem genu recurvatum congenitum wurden systematisch 
dokumentiert. Vier dieser Patienten sind zur Zeit der Entstehung dieser Arbeit noch in 
ambulanter Kontrolle. Eine Aktualisierung der Daten wurde durch regelmäßige 
Aktenkontrollen gewährleistet. Der Befund bei Erstvorstellung, Zwischenbefunde nach 
konservativer oder operativer Therapie, sowie die Endbefunde wurden ausgewertet. 
Hierbei wurden sowohl die letzten Röntgenaufnahmen und der letzte Akteneintrag als 
Endbefund beurteilt. Alle Daten wurden elektronisch in tabellarischer Form gespeichert. 
Besondere Berücksichtigung fand die Kniegelenkbeweglichkeit, insbesondere Flexion und 
Extension, die Stabilität im Kniegelenk sowie die Gehfähigkeit. 
Der Bewegungsumfang im Kniegelenk wurde mit einem Ischiometer bemessen, zusätzlich 
konnten maximale Flexions- und Extensionswerte an konventionellen Röntgenaufnahmen 
ermittelt werden. Der Idealwert der Kniegelenkflexion wird durch uns bei 110° Flexion 
angelegt. Dieser Wert entspricht dem maximal genannten Ziel der Kniegelenkbeugung in 
der Literatur (Kettelkamp und Nasca, 1973). Das Extensionsdefizit sollte bei 0° liegen. 
 
3.6 Bildgebende Verfahren 
 
3.6.1 Radiologie 
Konventionelle Radiologie: Bei allen Patienten wurden konventionelle 
Röntgenaufnahmen durchgeführt. Insgesamt wurden 278 nativ radiologische Aufnahmen 
der Kniegelenke ausgewertet.  
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• Im a.p. Strahlengang wurde die Achse, Kniegelenkkonfiguration und die 
Epiphysenfugen beurteilt. Insgesamt wurden 81 Aufnahmen im a.p. Strahlengang 
durchgeführt. 
• Der laterale Strahlengang diente der Beurteilung des Ausmaßes der Dislokation 
nach Niethard et al. (2005). Insgesamt sind 111 Fotos im lateralen Strahlengang 
durchgeführt worden. Außerdem wurden 41 Aufnahmen  in maximaler Extension 
und Flexion des Kniegelenks durchgeführt, um das Bewegungsausmaß im Bezug 
auf die Artikulation zwischen Femur und Tibia zu beurteilen. 
 
In beiden Strahlengängen können knöcherne Defekte oder Fehlbildungen diagnostiziert 
werden. Bei einer fraglichen Achsabweichungen oder Fixateuranlage wurde eine 
Ganzbeinaufnahme des betroffenen Beins angefertigt (insgesamt 50 Fotos in unserem 
Patientengut). 
Bei Kindern mit assoziierten Hüftgelenkbeschwerden wurden die Hüftgelenke in 
Lauensteinposition und als Beckenübersicht dargestellt. Weitere Fehlstellungen der 
Gelenke wurden ebenfalls radiologisch kontrolliert. 
Die Bilder wurden entweder durch das Fotolabor des Universitätsklinikums Aachen oder 
von mir persönlich mit einer Canon Digitalkamera 2.1 Mega-Pixel digitalisiert. 
  
Magnetresonanztomographie: Ein MRT des Kniegelenks wurde bei zwei Patienten (Nr. 
1 und 6) im Universitätsklinikum Aachen durchgeführt, eine weitere MRT-Untersuchung 
(Nr. 7) wurde in einem auswärtigen Haus durchgeführt.  
 
3.6.2 Sonographie 
Sonographische Untersuchungen wurden zur Beurteilung der Stellung der Kniegelenke, 
zum Nachweis der Bandstrukturen und der Knorpeldickenmessung bei insgesamt sechs 
von sieben Säuglingen bzw. Kleinkindern herangezogen (Nr. 1, 3, 4, 5, 6 und 7). 
Zur Diagnostik und ggf. zur Verlaufskontrolle der Hüftgelenkdysplasie wurden regelmäßig 
Hüftgelenksonographien bei den betroffenen Patienten angewandt. 
 
3.7 Zusatzbefunde 
 
Neben der kongenitalen Kniegelenkdislokation wurden verschiedene assoziierte 
Fehlstellungen diagnostiziert. Konsiliarische Zusatzbefunde durch die Humangenetik, 
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HNO oder Medizinische Kliniken I-IV wurden ebenfalls mit in die Analyse aufgenommen 
und in Kap. 4.8 gesondert gelistet.  
 
3.8 Therapie 
           
Sämtliche an den Patienten durchgeführten therapeutischen Maßnahmen wurden 
aufgelistet und anhand des klinischen und radiologischen Befundes auf ihre Ergebnisse hin 
untersucht. 
In der Auswertung der Therapiemaßnahmen wurde zwischen der konservativen Therapie 
und der operativen Therapie unterschieden.      
       
3.8.1 Konservative Therapie 
Zu den konservativen Therapiemaßnahmen wurden verschiedene Arten von Gipsformen,  
Schienen- oder Bandagenanpassungen und Orthesenmodifikationen gezählt. 
Neuanpassungen aufgrund von Druckstellen oder Wachstum des Patienten wurden in den 
Ergebnissen nicht einzeln gelistet, sondern wurden als dynamischer Anteil der jeweiligen 
konservativen Behandlung gesehen. Die konservativen Maßnahmen wurden in 
verschiedene Gruppen eingeteilt:  
1. Redressionsgips 
2. Pavlik-Bandage 
3. Orthesen (incl. Nachtlagerungsschienen) 
4. komplexe Orthesen, die das Hüftgelenk und / oder den Fuß zusätzlich korrigieren. 
Neben der Versorgung der Patienten mit den jeweiligen orthopädietechnischen 
Hilfsmitteln, wurden die Patienten in eine intensive physiotherapeutische Betreuung 
gegeben. Auf der einen Seite wurde sie zu Beginn der Behandlung im stationären Rahmen 
und auf der anderen Seite im niedergelassenen Bereich und unter vorheriger Anleitung im 
häuslichen Umfeld durch die Eltern durchgeführt. Besonders die Therapie nach Vojta und 
die manuelle Therapie wurden angewendet.    
Die Redressionsgipstherapie beinhaltet eine langsam steigende Flexion im Kniegelenk im 
circulären Gipsverband, der alle zwei bis drei Tage gewechselt wurde. Ab einer Flexion 
von 90° wird bei Säuglingen die Pavlik-Bandage angewendet, welche nicht nur die 
erreichte Flexion fixiert, sondern auch die Möglichkeit bot diese zu verbessern. Zusätzlich 
konnte mit der Pavlik-Bandage eine eventuelle Hüftgelenkdysplasie mitbehandelt werden. 
Ältere Kinder wurden mit Orthesen versorgt, die zu Beginn mit fixierten Gelenken an den 
Kniegelenken ausgestattet waren.  
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Eine Verschlechterung im klinischen Verlauf hatte eine erneute Redression als 
therapeutische Maßnahme zur Folge. Dem gegenüber zog eine Stagnation der 
Bewegungsausmaße eine fortbestehende orthetische Versorgung nach sich. Mit steigender 
passiver und aktiver Flexion wurde der Patient in die Langzeitkontrolle entlassen. 
 
3.8.2 Neue operative Therapie zur Behandlung der CDK (nach Weber) 
Diese Methode wurde von Herrn Professor Dr. med. M. Weber inauguriert. 
Die primäre operative Therapiemaßnahme diente zur Behandlung der 
Kniegelenkdislokation. Folgeoperationen zur Demontage des Fixateur externe, Kreuzband- 
oder Quadricepssehnenplastik oder operative Eingriffe an Hüftgelenken oder Füßen 
werden als sekundäre Maßnahmen bezeichnet. 
Therapie der Wahl im operativen Feld war in dieser Arbeit der Fixateur externe nach 
Ilizarov in verschiedenen Kombinationsmöglichkeiten. Hierzu gehörten isometrische 
Gelenke und die Übermontage mit dem TSF (Taylor Spatial Frame). Isometrische Gelenke 
dienen der Führungsunterstützung der Kniegelenke durch Stabilität bei freier 
Beweglichkeit. Das TSF-Hexapod System ist ein externes Fixationssystem und eine 
Weiterentwicklung des Ilizarov-Ringfixateurs. Dieses System wird mit Hilfe eines 
Softwareprogramms angewendet. Die Gelenke sind dreidimensional ausrichtbar, sodass 
auch Korrekturen komplexer Fehlstellungen computergesteuert kalkuliert und therapiert 
werden können. 
Das operative Vorgehen mittels des Fixateur externe wird in vier verschiedene Phasen 
unterteilt  
1. successive longitudinale Weichteildistraktion 
2. Reponierung des Kniegelenks 
3. kontinuierliche Flexionssteigerung 
4. Stabilisierung des Gewebes durch Fixierung der Flexionsstellung. 
Die Fixateurbehandlung war in allen Fällen mit einer drittgradigen CDK indiziert oder 
wenn durch die Redression eine Flexion von weniger als 45° erreicht wurde. Nach der 
Adaption des Gewebes an die Distraktion und Flexion erfolgte die Demontage des Fixateur 
externe und es erfolgte eine konservative Versorgung der Kniegelenke mit Orthesen oder 
der Pavlik-Bandage.  
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4 Ergebnisse 
 
Die Daten der sieben Patienten mit einer CDK und eine Patientin mit einem genu 
recurvatum congenitum wurden in dieser Arbeit analysiert.  
Die Geschlechterverteilung der Patienten mit einer CDK betrug vier weibliche zu drei 
männlichen Patienten. Es wurden 11 Kniegelenkdislokationen behandelt. Drei Patienten 
hatten eine einseitige Dislokation (rechts : links Verhältnis ist 2:1 ), vier eine beidseitige 
CDK, wovon bei einer Patientin eine dorsale Luxation vorlag. Die Patienten waren zum 
Zeitpunkt ihrer ersten Vorstellung im Universitätsklinikum Aachen im Durchschnitt 144 
Tage alt (1 Tag bis 497 Tage) (s. Tabelle 1 im Anhang). Der durchschnittliche 
Behandlungszeitraum betrug bei den abgeschlossenen Patienten 3 Jahre 44 Tage 
(Minimum 20 Monate bis Maximum 8 Jahre 21 Monate und 13 Tage). Vier der Patienten 
waren vor ihrer Vorstellung im Universitätsklinikum Aachen mindestens einmal in einer 
anderen Klinik behandelt worden. Der Zeitraum der laufenden Behandlung erstreckte sich 
von 5 Jahre und 5 Monate bis 13 Jahre. 
 
4.1 Diagnosestellung 
 
Bei den Patientendaten, welche retrospektiv ausgewertet wurden, wurde die Diagnose 
CDK zum Zeitpunkt der ersten Vorstellung in der orthopädischen Klinik gestellt. Im 
Durchschnitt betrug der Zeitraum bis zur Diagnosenstellung 2 Tage (von 1 Tag bis 5 
Tage).  
Bei einer Patientin wurde fälschlicherweise die Diagnose Grad 1 der 
Kniegelenkdislokation gestellt, wobei es sich um ein genu recurvatum congenitum 
handelte. Die Daten dieser Patientin werden nicht in diese Berechnung mit einbezogen, es 
werden jedoch jeweils die Unterschiede in Diagnose, Behandlung und Prognose im 
Vergleich zur CDK dargestellt. 
  
4.2 Klassifikation 
  
Die einzelnen Klassifikationen der CDK sind im Literaturüberblick Kapitel 2.5 näher 
erläutert.  
Die 11 Kniegelenkdislokationen der sieben Patienten wurden nach der Einteilung nach 
Niethard et al. (2005) klassifiziert: 
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Es konnte keine Beugehemmung, drei kongenitale Subluxationen und acht kongenitale 
Kniegelenkluxationen diagnostiziert werden (s. Diagramm 1 im Anhang).   
Die retrospektive Analyse der Patientenakten und Einteilung nach Niethard et al. (2005) 
führte dazu, dass eine Patientin aus dem primären Patientengut ausgeschlossen wurde und 
im Folgenden als Vergleichsfall zur CDK dargestellt wird. Im Gegensatz zur primären 
Diagnose Grad 1 der Kniegelenkdislokation, der als Beugehemmung (Niethard et al., 
2005) definiert ist, handelt es sich bei dieser Patientin um ein genu recurvatum 
congenitum. Im Kniegelenk ist bei bestehender Hyperextension eine freie Flexion von 90° 
beidseits durchführbar.  
 
4.3 Ätiologie und Pathogenese 
 
Anhand der erhobenen Patientenanamnese und Familienanamnese sind keine Anhalte für 
einen eindeutigen ätiologischen Hinweis zu finden. Nach der Analyse der Patientenakten 
ist bei den Ergebnissen bezüglich der Ätiologie und Pathogenese der CDK zwischen dem 
isolierten Vorkommen der Fehlstellung einerseits, oder die Kombination mit einem 
Syndrom andererseits zu unterscheiden. Es wurde bei vier Patienten eine 
Syndromerkrankung diagnostiziert (Nr. 1, 5, 6 und 7).  Hierbei handelt es sich um das 
Ehlers-Danlos Syndrom (Nr. 1), das Larsen Syndrom (Nr. 5), um einen osteoplastischen 
mikrocephalen primordialen Kleinwuchs Typ II (Nr.6) und das Larsen-like Syndrom (Nr. 
7) (siehe Kap. 4.6 Assoziation mit anderen Erkrankungen). 
Bezüglich der Amniozenteserate und der Geburtslage konnten folgende Daten 
herausgefunden werden: 
Die ‚normale’ Schädellage war in unserem Patientengut die häufigste Geburtslage (s. 
Tabelle 2, 3 und Diagramm 2 im Anhang). Bei den Patienten ohne eine 
Syndromerkrankung (Nr. 2, 3 und 4) wurden zwei in der Schädellage geboren (Nr. 3 und 
4) und einer per Sectio caesarea (Nr. 2) bei vorliegender Beckenendlage. Von den vier 
Patienten mit einer Syndromerkrankung hatten sich drei Säuglinge in einer Schädellage 
eingestellt (Nr. 5,6 und 7). Ein Patient (Nr. 1) lag in Querlage. Zwei der vier Patienten (Nr. 
1 und 6) wurden per Sectio caesarea geboren.  
Im Vergleich zu den Befunden der Patienten mit einer CDK wurde die Patientin mit einem 
genu recurvatum congenitum per Sectio caesarea bei vorliegender Beckenendlage geboren. 
Die Mütter der drei Patienten ohne eine Syndromerkrankung (Nr. 2, 3 und 4) ließen keine 
Amniozentese durchführen. Von den vier Müttern der Patienten mit einer 
Syndromerkrankung ließen zwei eine Amniozentese durchführen (Nr. 1 und 6). 
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Bezüglich der Annahme der Laxizität von isolierten Bandstrukturen oder generalisierten 
Bindegewebserkrankungen wurde bei folgenden Patienten pathologische Befunde erhoben 
werden: 
Bei einem Patienten ohne eine Syndromerkrankung (Nr. 3) mit einer einseitigen 
drittgradigen CDK wurde eine hypoplastische Patella, sowie eine leichte laterale-mediale 
Instabilität im betroffenen Kniegelenk nachgewiesen. Ein laxes vorderes Kreuzband 
konnte bei einem Patienten ohne eine Syndromerkrankungen (Nr. 4) klinisch dargestellt 
werden. Dieser zeigte eine anteriore-posteriore und laterale-mediale Bandinstabilität bei 
einer Ventralverbiegung der Tibia (s. Tabelle 4 im Anhang). 
Die möglichen Einflussfaktoren auf die Entstehung der CDK waren bei 
Syndromerkrankungen abhängig vom Erkrankungsbild und infolgedessen generalisierter 
(s. Tabelle 5 im Anhang). Ein Patient (Nr. 1) zeigte eine generalisierte Bandinstabilität bei 
begleitendem Ehlers-Danlos Syndrom, ein Patient (Nr. 5) mit einem Larsen Syndrom bot 
das klinische Bild einer Patellalateralisation. Eine Aplasie der Kreuzbänder beidseits und 
Hypoplasie der Seitenbänder beidseits wurden bei dem Patient mit dem Seckle-like 
Syndrom (Nr. 6) diagnostiziert und der vierte Patient mit einer syndromalen Erkrankung 
(Larsen-like Syndrom) (Nr. 7) zeigte ebenfalls eine beidseitige Aplasie der Kreuzbänder. 
 
4.4 Pathologische Anatomie 
 
Zur Beurteilung der anatomischen Verhältnisse im Kniegelenk wurde bei zwei Patienten 
(Nr. 1 und 7) eine diagnostische Arthroskopie durchgeführt. Die Patienten waren zum 
Zeitpunkt der Untersuchung fünf und sieben Jahre alt und befanden sich in laufender 
Therapie der CDK.  
Eine beidseitige Arthroskopie wurde bei der älteren von beiden Patientinnen durchgeführt. 
Bei dieser Patientin (Nr. 1), mit einem Ehlers-Danlos-Syndrom, konnten beidseits 
Kreuzbänder dargestellt werden. Im Gegensatz dazu fanden sich bei der jüngeren Patientin, 
(Nr. 7) mit einem Larsen-like-Syndrom, im rechten Kniegelenk keine knorpeligen Anlagen 
und keine Kreuzbänder, intraartikulär bestanden zusätzlich ausgeprägte Adhäsionen. 
Daraufhin wurde auf eine Arthroskopie des linken Kniegelenks verzichtet. Bei dieser 
Patientin (Nr. 7) konnte intraoperativ verkürzte Nerven und Gefäße und ein faszienartig 
vergrößertes Ligamentum popliteum obliquum dargestellt werden.  
Weiter wurden keine makroskopischen Befunde erhoben, die nicht durch bildgebende 
Verfahren (Kap.4.7) dargestellt oder durch klinische Untersuchungen, inspektorisch oder 
paplatorisch, diagnostiziert wurden (Kap. 4.5 Klinik). 
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4.5 Klinik 
 
Die Angaben über den genauen klinischen Befund waren in den Patientenakten teilweise 
spärlich. Nachfolgend werden die ermittelten Befunde aus den Akten und die eigenen 
nachuntersuchten Werte zusammengefasst. 
 
4.5.1 Bewegungsumfang 
Aufgrund der unterschiedlichen Rezidivrate, der längeren Krankheitsverläufe war die 
Ausprägung des Bewegungsumfanges bei Patienten ohne und mit einer 
Syndromerkrankung zu differenzieren.  
Als Endbefund lag im Durchschnitt bei den Patienten ohne eine Syndromerkrankung (Nr. 
2, 3 und 4) eine Flexion von 90° vor (s. Diagramm 4-7 im Anhang). Die Patienten (Nr. 2, 3 
und 4) unterschreiten beim Endbefund den Idealwert von 110° Flexion bei der 
Enddokumentation um 20°. Er wurde jedoch von allen während der Therapie erreicht und 
eine Flexion von 120° konnte von jedem Patienten ausgeübt werden. Jedoch im 
Therapieverlauf stellte sich bei allen eine Verschlechterung von 120° Flexion maximal auf 
90° Minimum ein (s. Diagramm 4 – 7 im Anhang). Eine Unterbrechung der 
physiotherapeutischen Beübungen, welche ebenfalls in Eigenregie durchgeführt werden 
müssen, war als Ursache für die Verschlechterung anzunehmen. 
Bei den Patienten mit einer Syndromerkrankung und einer CDK mit ventraler Dislokation 
bei sechs Kniegelenken (Nr. 1, 5 und 6) war eine Beugung von 90° (88,3°) im Kniegelenk 
möglich (s. Diagramm 8-10 im Anhang). Bei der Patientin (Nr.7) mit einer beidseitigen 
dorsalen Luxation wurde der Bewegungsumfang durch ein Extensionsdefizit von rechts 5° 
und links 10° eingeschränkt. Wobei bei dieser Patientin rezidivierend eine Subluxation im 
Kniegelenk vorlag, welche die Extensionswerte beeinflussten. Der Idealwert von 0° 
Extensionsdefizit wurde nicht erreicht (s. Diagramm 11 und Tabelle 8 im Anhang). Unter 
der Therapie zeigte sich bei den Patienten mit einer Syndromerkrankung und einer 
vorderen Dislokation der CDK (Nr. 1, 5 und 6)  eine stetige Verbesserung der Flexion und 
um den Idealwert von 110° Flexion schwanken und ihn mit maximal 10° unterschreiten (s. 
Diagramm 8 bis 10 im Anhang). 
 
4.5.2 Stabilität und Belastungsfähigkeit  
Bei zwei der drei Patienten (Nr. 3 und 4) ohne eine Syndromerkrankung wurde eine 
Laxizität der Bänder des Kniegelenks im Kleinkindalter klinisch nachgewiesen. Bei einem 
der beiden Patienten (Nr. 3) lag einseitig eine leichte laterale und mediale Instabilität im 
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Kniegelenk vor. Im follow-up zeigte sich im Kniegelenk keine Instabilität mehr. Der 
zweite Patient (Nr. 4) zeigt im gesamten Therapieverlauf eine ventrale und dorsale, sowie 
laterale und mediale Instabilität im Kniegelenk. 
Als Endbefund konnte bei allen drei Patienten (Nr. 2, 3 und 4) eine volle Gehfähigkeit und 
volle Belastbarkeit der Beine dokumentiert werden. Dreirad und Fahrradfahren waren 
möglich. Es gelangen sowohl erste Gehversuche mit gleichmäßiger Belastung beider Beine 
mit neun Lebensmonaten, als auch ein sicheres Gangbild mit dem 16. Lebensmonat. Bei 
einem Patienten (Nr. 3) zeigte sich in der Nachuntersuchung durch die verschlechterte 
Flexion im linken Kniegelenk eine vermehrte Belastung des rechten Kniegelenks, sowohl 
beim Aufstehen aus der Hocke als auch aus der Sitzposition. 
Ein weiterer Patient (Nr. 2) war noch in medizinischer Behandlung seiner 
Klumpfußstellung links und wegen der assoziierten Hüftgelenkdysplasie rechts mit einer 
Pavlik-Bandage versorgt. Klinisch zeigte sich keine Instabilität im Kniegelenk, über die 
Belastungsfähigkeit kann keine Aussage getroffen werden. 
Eine Stabilität im Kniegelenk und eine ausreichende Belastungsfähigkeit der Beine zu 
erreichen war bei den Patienten mit einem assoziierten Syndrom (Nr. 1, 5, 6 und 7) 
erschwert. Bei einer Patientin (Nr. 7) lag eine beidseitige hintere Schublade bei einer 
dorsalen kongenitalen Kniegelenkluxation und Aplasie der Kreuzbänder vor. Die drei 
weiteren Patienten (Nr. 1, 5 und 6) mit einer ventralen CDK zeigten Instabilitätszeichen 
nach ventral und zwei dieser Patienten (Nr. 5 und 6) ebenfalls eine vermehrte 
Aufklappbarkeit nach medial und lateral. Von diesen beiden Patienten konnte bei einem 
Patienten (Nr. 6) klinisch und radiologisch mittels einer MRT an beiden Kniegelenken eine 
Aplasie der Kreuzbänder und Hypoplasie der Seitenbänder dargestellt werden. Dieser 
Patient (Nr. 6) wurde bei persistierender Instabilität trotz intensiver Physiotherapie an 
beiden Kniegelenken mit einer vorderen Kreuzbandplastik und einer Seitenbandplastik 
versorgt. Postoperativ zeigte der Patient (Nr. 6) beidseits stabile Kniegelenke. Der zweite 
Patient (Nr. 5) zeigte ohne eine Plastik, jedoch mit orthetischer Versorgung ein stabiles 
Gangbild (s. Tabelle 6  und 7 im Anhang). 
Die Patienten (Nr. 1, 5, 6 und 7) mit einer syndromalen Erkrankung erreichten zu 
unterschiedlichen Zeiten die Belastungsfähigkeit zum Stehen und Gehen (Durchschnitt: 3,8 
Jahre, Minimum: 1 Jahr, Maximum: 4 Jahre). 
Alle vier Patienten (Nr. 1, 5, 6 und 7) waren noch mit Orthesen oder Gehhilfen versorgt, 
die Kniegelenke konnten voll belastet werden. Laufen, schwimmen und Fahrradfahren war 
mit den Orthesen möglich und konnte von diesen (Nr. 1, 5, 6 und 7) ausgeführt werden (s. 
Tabelle 6 und 7 im Anhang). 
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4.6 Assoziation mit anderen Erkrankungen 
 
Zur genauen Differenzierung assoziierter Erkrankungen und Assoziationen in möglicher 
Kombination mit einer vorherrschenden komplexen Erkrankung wird im Folgenden das 
Patientengut unterteilt in Patienten mit und ohne eine Syndromerkrankung. In beiden 
Gruppen ist die Hüftgelenkdysplasie, mit der Maximalvariante der Hüftgelenkluxation und 
die Klumpfußbildung zu nennen. Es wurden keine Hüftgelenkdysplasie, 5 
Hüftgelenkluxationen und 5 Klumpfußfehlstellungen diagnostiziert (s. Diagramm 3 im 
Anhang). 
Die Patienten ohne ein Syndrom (Nr. 2, 3 und 4) leiden an unterschiedlichen 
Kombinationen leichter Fehlstellungen (s. Tabelle 4 im Anhang). Zu nennen sind eine 
Hüftgelenkluxation, einseitige Klumpfußfehlstellung und Kniegelenkkontraktur und eine 
einseitig hypoplastisch angelegte Patella. Diese Patella hatte im Verlauf eine ausgezogene, 
konvex gekrümmte, dysplastische Form bei Patellahochstand angenommen (Nr. 3). 
Ein beidseitiges Auftreten der Kniegelenkdislokation  ist in unserem Patientengut nur bei 
Patienten mit einer Syndromerkrankung (Nr. 1, 5, 6 und 7) zu beobachten, diese weisen 
auch eine Vielzahl an assoziierten Fehlbildungen auf, die die Konfiguration oder die 
Stabilität des Kniegelenks beeinflussen (s. Tabelle 5 im Anhang).  
 
4.7 Bildgebende Verfahren 
 
4.7.1 Radiologie 
 
Konventionelle Radiologie:  
Die CDK wurde neben der Klinik anhand von konventionellen radiologischen Aufnahmen 
nach der Klassifikation nach Niethard et al. (2005): 
Grad 1: Beugehemmung 
Grad 2: Subluxation 
Grad 3: Luxation 
eingeteilt.  
Es konnten anhand von konventionellen radiologischen Aufnahmen insgesamt acht 
Luxationen, drei Subluxationen und keine Beugehemmung der CDK in unserem 
Patientengut diagnostiziert werden (s. Diagramm 1im Anhang). 
In unseren Aufnahmen konnten keine während der Therapie neu aufgetretenen Frakturen 
dargestellt werden. Primäre bzw. sekundäre Patellafehlformationen bzw. -fehlstellungen 
konnten bei zwei Patienten nachgewiesen werden. Zweimal lag eine einseitige 
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Patellalateralisation links vor (Nr. 3 und 5) und einmal eine einseitige Patellahypoplasie 
links (Nr.3). 
Bei Kindern mit assoziierten Hüftgelenkbeschwerden wurden die Hüftgelenke in 
Lauensteinposition und als Beckenübersicht aufgenommen (insgesamt 44 Aufnahmen).  
Hier konnte ein Antetorsionssyndrom bei der Patientin mit dem Ehlers-Danlos Syndrom 
(Nr. 1) dargestellt werden. Bei einem Patienten ohne eine Syndromerkrankung (Nr. 2) 
konnte eine einseitige Hüftgelenkluxation dargestellt werden. Die Patientin mit dem Larsen 
Syndrom (Nr. 5) litt zusätzlich an einer beidseitigen Hüftgelenkluxation, welche operativ 
versorgt wurde und Kontrollröntgenaufnahmen mehrfach durchgeführt wurden.  
Für eine zusätzliche Diagnostik wurden Übersichtsaufnahmen der Hand durchgeführt. Hier 
zeigte sich eine generalisierte Osteopenie bei der Patientin mit dem Larsen Syndrom (Nr. 
5) und zusätzlich konnte im oberen Sprunggelenk in zwei Ebenen ein seitendifferenter 
sagitaler Talocalcanealwinkel (links 30°, rechts 44°) dargestellt werden. 
Im Rahmen dieser Arbeit wurde ein Patient (Nr.3)  nach vier Jahren erneut kontaktiert und 
nachuntersucht. Anamnestisch und aus der Aktenlage konnte entnommen werden, dass seit 
acht Jahren keine Therapie durchgeführt wurde. Klinisch lagen persistierende 
Einschränkung in der Beweglichkeit und eine Belastungsminderung vor. Neben den 
konventionellen Aufnahmen war eine Vermessungscomputertomographie indiziert. Die 
konventionellen Aufnahmen bei diesem Patienten enthalten den a.p. und lateralen 
Strahlengang, Aufnahmen in maximaler Extension und Flexion, eine Patella defilé 
Aufnahme sowie eine Ganzbeinaufnahme bei Verdacht auf eine Rotationsfehlstellung. Es 
ergab sich im Alter von 14 Jahren beim Patienten folgender Befund: Die angefertigten 
Defilé-Aufnahmen der Patella ergaben beidseits keine signifikante Lateralisation. Die 
Patellaform rechts entspricht einem Typ II nach Wiberg. Linksseitig zeigte sich der 
mediale Patellarand unregelmäßig verknöchert bei einer Form Typ IV nach Wiberg im 
Sinne eines Jägerhuts und ein abgeflachtes laterales Tibiaplateau. Die beidseitige 
Aufnahme des lateralen Kniegelenks in maximaler Flexion ergab im Seitenvergleich 
Flexionswerte von 80° links und 110° rechts. Es lag eine regelrechte Artikulation der 
Gelenkflächen vor. Die Ganzbeinaufnahme der linken Seite zeigte eine Mikulicz-
Tragachse, welche durch die Interkondylenregion verläuft. Zur weiteren Abklärung der 
Beugehemmung sollte eine computertomographische Aufnahme des linken Beins 
angefertigt werden, jedoch ist der Patient zum genannten Termin nicht erschienen. 
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Magnetresonanztomographie: Ein MRT vom Kniegelenk wurde bei zwei Patienten (Nr. 
1 und 6) durchgeführt, von einem Patienten (Nr. 7) wurden uns die Befunde aus Kassel in 
schriftlicher Form übermittelt.  
Bei allen drei Patienten lag eine Syndromerkrankung mit beidseitiger Kniegelenkluxation 
vor. Es konnten folgende Befunde erhoben werden: 
• Beidseits ausgedünntes elongiertes hinteres Kreuzband, schlängelnd verlaufend und 
unauffällige Menisken (7 Monate altes Mädchen, Nr. 1).  
• Luxationsstellung der Tibia beidseits, regelrechter Knorpelüberzug beider 
Gelenkflächen ohne Nachweis eines Ödems. Die Bandstrukturen sind insgesamt 
schlecht nachweisbar, bis auf das Ligamentum patellae und die Quadricepssehne 
(sieben Jahre alter Junge, Nr. 6). 
• Beugestellung der Kniegelenke beidseits in 90°, das hintere Kreuzband ist beidseits 
angedeutet erkennbar, das vordere Kreuzband ist nicht erkennbar, Patella beidseits 
angelegt, sonst regelrechter Befund, unauffällige Muskelanlage, im Bereich der 
rechten Hüfte zeigte sich eine geringe dorsale Subluxation des Femurkopfes (13 
Tage alter Säugling, Nr. 7). 
 
4.7.2 Sonographie  
Sonographische Untersuchungen wurden zur Beurteilung der Stellung der Kniegelenke, 
zum Nachweis der Bandstrukturen und der Knorpeldickenmessung bei insgesamt sechs 
von sieben Säuglingen bzw. Kleinkindern herangezogen (Nr. 1, 3 - 7). 
Als Befunde konnte mit Hilfe der Sonographie die Stellung der Kniegelenke, wie z. B. eine 
regelrechte Stellung im Therapieverlauf (Nr. 5) oder ein leichtes Ventralisieren der Tibia 
gegenüber dem Femur (Nr. 3 und 4), sowie eine Luxation des Kniegelenks (Nr. 1 und 6) 
beurteilt werden. Ebenfalls konnte die Konfiguration der Patella, im Sinne einer 
Patellahypoplasie (Nr. 3) dargestellt werden. Eine hypoplastische Patella wurde sowohl in 
der vorangegangenen Sonographie, als auch im konventionellen Röntgen beschrieben (Nr. 
3). Zusätzlich wurde einmalig bei Artefaktüberlagerung im Röntgenbild bei Fixateur 
externe Anlage die Knorpelmessung an der Femur- und Tibiakappe durchgeführt (Nr. 7). 
Es wurden bei der Erstsonographie zweimal Typ Ia n. Graf (Nr. 1 rechts), viermal Ib n. 
Graf (Nr. 3 beidseits und 4 beidseits), einmal IIa n. Graf (Nr. 1 links), III n. Graf zweimal 
(Nr. 7 beidseits) und dreimal Grad IV n. Graf, im Sinne einer Hüftgelenkluxation (Nr. 2 
rechts und Nr. 5 beidseits) nachgewiesen. 
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4.8 Zusatzbefunde 
 
Unter Zusatzbefunde werden in diesem Rahmen Erkrankungen verstanden, die nicht 
strukturell mit dem Kniegelenk verbunden sind oder dem übrigen Bewegungsapparat 
angehören. 
Unter den Patienten ohne eine begleitende Syndromerkrankung zeigte ein männlicher 
Patient eine beidseitige Hydrocele des Testis und eine Hyperbilirubinämie (Nr. 2). 
Die Zusatzbefunde werden im Folgenden anhand der Syndrome beschrieben. Bei der 
Patientin mit einem Ehlers-Danlos-Syndrom wurden kardiologisch eine geringe zentrale 
Mitralklappeninsuffizienz und eine funktional bikuspide Aortenklappe beschrieben (Nr. 1). 
Die Patienten mit dem Larsen- und Larsen–like Syndrom (Nr. 5 und 7) wiesen im 
Vergleich mehr Zusatzbefunde auf. Es zeigten sich bilaterale Plexus Choroideuszysten, 
eine Innenohrschwerhörigkeit beidseits, eine leichte Trikuspidalinsuffizienz, eine 
Laryngomalazie und eine Retrogenie. 
Bei dem Patienten mit einem osteoplastischen mikrocephalen primordialen Kleinwuchs 
TypII (Nr. 6) wurden zusätzlich zur beidseitigen CDK eine Hypospadia glandis, beidseits 
eine lumbale-dystope Nieren,  Bronchuszysten, ein hypertroper Astigmatismus und eine 
congenitale Mikrocephalie mit prämaturer Nahtsynostose diagnostiziert. 
 
4.9 Therapie 
 
Die Behandlung der kongenitalen Kniegelenkdislokation sollte mit konservativen 
Therapiemaßnahmen beginnen. Alle sieben Patienten wurden entweder durch uns primär 
konservativ behandelt oder durch andere Kliniken vorbehandelt.  
Vier der sieben Patienten (Nr. 1, 2, 3 und 4) wurden rein konservativ behandelt. Bei den 
drei weiteren Patienten (Nr. 5, 6 und 7) wurde aufgrund einer Zustandsverschlechterung 
der Kniegelenkbeweglichkeit die Indikation zur Fixateur externe Anlage gestellt. Ein 
Patient (Nr. 7) wurde von Prof. M. Weber bereits in der Orthopädischen Klinik der 
Universität Heidelberg mit einem Miniringfixateur externe versorgt. Die beiden weiteren 
Patienten (Nr. 5 und 6) wurden von Therapiebeginn an im Universitätsklinikum Aachen 
operativ versorgt. Eine Übersicht der erfolgten Therapieformen bei entsprechendem 
Krankheitsbild unseres Patientenguts wird in Tabelle 6 im Anhang zusammengefasst 
dargestellt. 
Im Folgenden werden die Patientenfälle mit ihren therapeutischen Maßnahmen einzeln 
aufgeführt. 
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4.9.1 Konservative Therapie 
Aus unserem Patientengut wurden vier Patienten (Nr. 1, 2, 3 und 4) rein konservativ 
behandelt (s. Tabelle 8 im Anhang). 
 
Patient Nr. 1: 
Diagnose: Kongenitale Kniegelenksubluxation beidseits bei Ehlers Danlos Syndrom. 
Begleiterkrankung: Antetorsionssyndrom, generalisierte Bandinstabilität, Knicksenkfuß 
und Patellahochstand mit Subluxationstendenz. 
Behandlungsbeginn: Es erfolgte zuerst eine Vorbehandlung in einer externen Klinik am 
ersten Lebenstag und am fünften Lebenstag in der Orthopädischen Klinik des 
Universitätsklinikums Aachen. 
Therapiemaßnahmen: Eine Reposition der subluxierten Kniegelenke wurde zunächst 
durchgeführt. Nach der Reposition war eine Flexion von 25° beidseits möglich. Im 
Anschluss erfolgte eine Redressionsgipstherapie, welche bis zu einer Kniegelenkflexion 
von 90° angewendet wurde. Dieses Ergebnis konnte nach einem Monat erreicht werden. 
Im Anschluss erfolgte die Anpassung einer Pavlik-Bandage. Nach drei Monaten konnte 
eine maximale Flexion beidseits von 130° erreicht werden. Während dieses Zeitraums 
wurde die Patientin kontinuierlich physiotherapeutisch behandelt. Im Verlauf zeigte sich 
eine ständige Subluxationstendenz in beiden Kniegelenken. Es erfolgte eine spezielle 
Oberschenkelorthesenanpassung, hierunter zeigten sich stabile Kniegelenke. In einer MRT 
konnte beidseits ein ausgedünntes elongiertes hinteres Kreuzband, schlängelnd verlaufend 
und unauffällige Menisken dargestellt werden. Nach zweieinhalb Jahren konnte eine 
Kniegelenkbeweglichkeit von 140° beidseits erreicht werden. Es stellten sich nach vier 
Jahren erneut Instabilitätszeichen und Patellasubluxationstendenzen im Kniegelenk ein.   
Unter weiterer intensiver physiotherapeutischer Beübung konnte die 
Subluxationstendenzen der Patella minimiert werden. Bei syndrombedingter Laxizität im 
Kniegelenk war die Patientin unter kontinuierlicher Orthesenanpassung beschwerdefrei, 
zeigte ein unauffälliges Gangbild und kann im Alltag schwimmen und Fahrradfahren.  
Die Beweglichkeit im Kniegelenk betrug am Ende der Datenerhebung eine 
Flexion/Extension beidseits von 100-0-5°. 
Eine Darstellung der Kniegelenkbeweglichkeit im gesamten Verlauf wurde im Diagramm 
8 im Anhang dargestellt. 
 
Patient Nr. 2: 
Diagnose: Kongenitale Kniegelenkluxation rechts und Kniegelenkkontraktur links 
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Begleiterkrankung: Hüftgelenkluxation Grad IV n. Graf rechts und Klumpfußbildung 
links. 
Behandlungsbeginn: Der Therapiebeginn erfolgte am zweiten Lebenstag Orthopädische 
Klinik des Universitätsklinikums Aachen. 
Therapiemaßnahmen: Nach erfolgreicher Reposition war eine Flexion von 10-15° Flexion 
möglich. Es erfolgte eine Redressionsgipstherapie und intensive physiotherapeutische 
Beübungen. Die Therapiedauer wurde durch eine Non-Compliance der Eltern verlängert. 
Diese lehnten kontinuierliche Gipsanpassungen und physiotherapeutische Beübungen ab. 
Nach vier Monaten konnte eine Beweglichkeit von 120° Flexion erreicht werden. Im 
neunten Lebensmonat erfolgte eine operative Versorgung der Hüftgelenkluxation rechts 
mittels einer offenen Reposition, Weichteilrelease und Psoastenotomie. Einzeitig erfolgte 
die Klumpfußrevision auf der linken Seite mit posteromedialem und lateralem Release. Die 
zuvor stabile Kniegelenkflexion von 120° entwickelte sich bis zur Kontrolluntersuchung 
nach einem Jahr zurück auf 90° Flexion. Die Eltern entzogen sich einer weiteren Therapie. 
Eine Darstellung der Kniegelenkbeweglichkeit im gesamten Verlauf wurde im Diagramm 
4 im Anhang dargestellt. 
 
Patient Nr. 3: 
Diagnose: Kongenitale Kniegelenksubluxation links (s. Abb. 2 und 3 im Anhang). 
Begleiterkrankung:  Hypoplastische Patella links, Knicksenkfuß beidseits. 
Behandlungsbeginn: Die Behandlung begann am ersten Lebenstag Orthopädische Klinik 
des Universitätsklinikums Aachen. 
Therapiemaßnahmen: Der Patient zeigte klinisch eine Hyperextension von 70°, eine 
Flexion war nicht möglich. Es erfolgte die Reposition der Subluxation und Anlage von 
Redressionsgipsverbänden. Zeitgleich wurde eine intensive physiotherapeutische Beübung 
des Kniegelenkes durchgeführt. Nach drei Wochen konnte eine Beweglichkeit von 100° 
Flexion erreicht werden. Im vierten Lebensmonat war eine Beugung von 130° links 
möglich. Die Behandlung konnte bei stabilen Kniegelenkverhältnissen nach dem ersten 
Lebensjahr mit einer Flexion von 120° abgeschlossen werden. Es erfolgten jährliche 
Kontrolluntersuchungen.  Es zeigte sich eine geringe Vergröberung der Kniegelenkkontur. 
Mit dreieinhalb Jahren zeigte der Patient weiterhin ein flüssiges Gangbild. Ab dem fünften 
Lebensjahr berichtete der Patient über Schwierigkeiten das Bein z.B. beim Fahrradfahren 
einzusetzen. Es zeigte sich nur noch eine Flexion von 100° und einen relativen 
Patellahochstand. Eine physiotherapeutische Beübung wurde im ambulanten Rahmen 
durch die Eltern nicht durchgeführt. Eine weitere Vorstellung erfolgte aufgrund von 
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Schmerzen im linken Kniegelenk bei Belastung. Es bestand weiterhin eine Flexion von 
100°. Die Anlage einer Quengelschiene wurde abgelehnt. Die letzte Kontrolluntersuchung 
im Rahmen dieser Arbeit ergab eine Flexion von 95°, Schmerzen im linken Bein. Weitere 
therapeutische Schritte wurden erneut vom Patienten abgelehnt.  
Eine Darstellung der Kniegelenkbeweglichkeit im gesamten Verlauf wurde im Diagramm 
5 im Anhang dargestellt. 
 
Patient Nr. 4: 
Diagnose: Kongenitale Kniegelenkluxation rechts. 
Begleiterkrankung:  Ventralverbiegung der Tibia rechts. 
Behandlungsbeginn: Die Behandlung startete am ersten Lebenstag Orthopädische Klinik 
des Universitätsklinikums Aachen. 
Therapiemaßnahmen: Es erfolgte als konservative Erstmaßnahme eine elftägige 
Traktionsbehandlung. Im Anschluss wurden die redressierenden Maßnahmen mittels 
Oberschenkegipsanlagen für zwei Monate im ambulanten Rahmen durchgeführt (s. Abb. 7 
im Anhang). Nach der Redression wurde die Patientin für eine Jahr mit einer Pavlik-
Bandage versorgt, hierdurch konnte ein Kniegelenkbeugung von 115° erreicht werden. 
Aufgrund einer Verschlechterung nach Belastung durch erste Steh- und Gehversuche durch 
die Patientin kam es zu einer Verschlechterung auf eine Beugefähigkeit von 90° im rechten 
Kniegelenk. Es erfolgte nun eine Gehorthesenversorgung für acht Monate. Bei 
Behandlungsabbruch nach 20 Monaten lag ein unauffälliges freies Gangbild bei maximaler 
Beugung im rechten Kniegelenk von 90 ° Flexion vor. Die Patientin wurde zu weiteren 
Kontrolluntersuchungen nicht vorstellig.  
Eine Darstellung der Kniegelenkbeweglichkeit im gesamten Verlauf wurde im Diagramm 
6 und 7 im Anhang dargestellt. 
 
4.9.2 Operative Therapie 
Die folgenden drei Patienten unseres Patientenguts (Nr. 5, 6 und 7) wurden operativ 
versorgt, da die konservative Therapie nicht zu einer ausreichenden Flexion und 
Reposition führte (s. Tabelle 8 im Anhang). Die konservative Therapie erfolgte in externen 
Häusern, so dass sich die folgenden Patienten mit einer persistierenden Dislokation in 
unserer Klinik bzw. in der orthopädischen Klinik in Heidelberg vorstellten. Die 
behandelten Patienten weisen alle eine Syndromerkrankung (Larsen-Syndrom (Nr. 5), 
Larsen-like-Syndrom (Nr. 7) und Seckle-like-Syndrom (Nr. 6)) auf.   
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Patient Nr. 5: 
Diagnose: Kongenitale Kniegelenkluxation beidseits bei Larsen Syndrom. 
Begleiterkrankung: Generalisierte Osteopenie (s. Abb. 1 im Anhang), Klumpfuß beidseits, 
Hüftgelenkluxation Grad IV n. Graf beidseits, Patellalateralisation.  
Behandlungsbeginn: Der Therapiebeginn begann am ersten Lebenstag in einer externen 
Klinik, nach 15 Monaten erfolgte die Vorstellung in der Orthopädischen Klinik im 
Universitätsklinikum Aachen. 
Therapiemaßnahmen: Bei der Patientin erfolgte die konservative Therapie mittels 
zirkulären Gipsverbänden zur Redression in einem externen Haus. Bei der Erstvorstellung 
in Aachen zeigte sich beidseits eine Luxation in den Kniegelenken mit einer 
Beugefähigkeit beidseits von 15° und Überstreckung im rechten Kniegelenk von 50° und 
links von 70° (s. Abb. 9 im Anhang). Aufgrund der erfolglosen konservativen Therapie 
wurde im Alter von 16 Monaten ein Miniringfixateur nach Ilizarov zur 
Weichteildistraktion und Reposition angepasst. Nach insgesamt sieben Wochen, welche 
eine Weichteildistraktion und Adaptation des Gewebes an den Längengewinn beinhalten, 
wurde nach der Reposition eine Quengelvorrichtung angebracht (s. Abb. 14 und 15 im 
Anhang). Diese sehen bei 60° Flexion eine beidseitige tägliche Flexionssteigerung von drei 
Grad vor. Nach weiteren sieben Wochen wurde bei beidseitiger Flexion von 110° der 
Fixateur externe entfernt und ein Gips angelegt. Im Jahre 2001 wurde an beiden Beinen der 
Fixateur externe angepasst (s. Abb. 10 - 13 im Anhang), vier Monate später erfolgte die 
Montage der selbstzentrierenden Gelenke an den Fixateur externe und Reposition der 
Kniegelenke beidseits. Vier Monate nach der Anlage des Fixateur externe erfolgte die 
Demontage. Zeitgleich mit der Demontage des Fixateur externe erfolgte die offene 
Hüftgelenkreposition bei einer beidseitig vorliegenden Hüftgelenkluxation. Aufgrund einer 
beidseitigen Hüftgelenkreluxation erfolgte zwei Monate später eine erneute offene 
Hüftgelenkreposition beidseits. Im Jahre 2004 wurde eine Patellarepositionsplastik links 
bei rezidivierender Luxation der Patella durchgeführt. Die Metallentfernung der 
Hüftgelenkoperationen erfolgte im Jahre 2002 und 2005. Aufgrund der persistierenden 
Instabilität wurde nach der Fixateur externe Abnahme eine weitere orthetische Versorgung 
angeschlossen. Insgesamt wurde die Patientin 7-mal operativ versorgt, wovon drei 
Operationen das Kniegelenk betrafen. Die Patientin erhielt für ein Jahr eine Ferrari 
Oberschenkelgehorthese (s. Abbildung 19 und 20 im Anhang), zusätzlich wurde sie mit 
Nachtlagerungsschienen und Schwimmorthesen versorgt. Sie konnte bei leichter 
Instabilität mit Oberschenkelorthesen am Schulsport teilnehmen. Der letzte dokumentierte 
Befund zeigte eine Flexion rechts von 140 ° und links von 120° (s. Abbildung 21 und 22 
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im Anhang). Die Bewegungsausmaße im Verlauf der Therapie sind im Anhang im 
Diagramm 10 dargestellt. 
 
Patient Nr. 6: 
Diagnose: Kongenitale Kniegelenkluxation mit Translationsfehlstellung Femur zu Tibia 
und M. Quadricepskontraktur beidseits bei Seckle-like Syndrom. 
Begleiterkrankung: Aplasie der Kreuzbänder beidseits und Hypoplasie der Seitenbänder 
beidseits 
Behandlungsbeginn: Der Therapie startete zuvor in einer externen Klinik und am 212 
Lebenstag erfolgte die Vorstellung in der Orthopädischen Klinik im Universitätsklinikum 
Aachen. 
Therapiemaßnahmen: Auswärtig erfolgte für drei Monate eine konservative Behandlung 
mit Gips- und Tapeanlagen, welche keine Besserung brachten. Der Patient zeigte bei der 
Vorstellung in der orthopädischen Klinik eine beidseitige Kniegelenkluxation mit 
Teleskopphänomen und Rotationsfehlstellung (s. Abb. 8 im Anhang). Nach successiver 
longitudinaler Weichteildistraktion erfolgte der Ausgleich der Translationsfehlstellung, 
anschließend wurde durch kontinuierliche Flexionssteigerung eine beidseitige Flexion von 
90° erreicht. Eine Adaptation des Gewebes wurde durch das weitere Tragen des Fixateur 
externe für weitere sechs Wochen gewährleistet. Durch die anschließende Versorgung mit 
einer Pavlik–Bandage konnte die Flexion auf 120° beidseits gesteigert werden. Spezielle 
Repositionsorthesen ermöglichten bei vorliegenden dysplastischen 
Kniegelenkkompartimenten eine Flexionsbewegung ohne Luxationsgefahr. Bei diesem 
Patienten ist eine kontinuierliche Anfertigung von Spezialorthesen notwendig, um die 
Subluxationstendenz zu unterbinden. Bei bestehendem Luxationsrezidiv mit willkürlicher 
Luxationsmöglichkeit wurde der verkürzte M. Quadriceps durch jeweils 100 IE 
Botulinumtoxin zeitweise chemisch denerviert.  
Die Beweglichkeit in beiden Kniegelenken verschlechterte sich im Verlauf und erfolgte 
nach erfolglosen konservativen Behandlungen im Jahre 2006 eine erneute 
Ringfixateuranlage bei einer Gesamtkörperlänge von 86 cm. Bei anliegendem Fixateur 
externe wurde eine beidseitige Kreuzband- und Seitenbandplastik durchgeführt. Dies 
erforderte eine 6-wöchige Ruhigstellung in den dysplastischen Kniegelenken, anschließend 
wurde unter Freigabe der angelegten isometrischen Gelenke und einer möglichen 
intraopertiven beidseitigen Flexion von 85° die Kniegelenkbeweglichkeit gesteigert. Nach 
13 Wochen Fixateurtragezeit wurde dieser wieder demontiert und ein Oberschenkelgips 
beidseits angelegt, welche durch Orthesen abgelöst wurden.  
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Nach vier Monaten zeigt sich wiederum eine deutlich eingeschränkte Beweglichkeit der 
Extension und Flexion von links 0-30-40° und rechts 0-10-40°. Eine erneute 
Fixateuranlage zur Behandlung der Bewegungseinschränkung war indiziert. Der Patient 
war beim Abschluss dieser Arbeit noch in Behandlung. Bis dato wurde der Patient 
insgesamt 10-mal operativ versorgt, wovon sechs Operationen das Kniegelenk betrafen.  
Der Verlauf der Kniegelenkbeweglichkeit ist im Diagramm 9 im Anhang dargestellt. 
 
Patient Nr. 7: 
Diagnose: Kongenitale dorsale Kniegelenkluxation mit Kniebeugekontraktur beidseits bei 
Larsen-like Syndrom. 
Begleiterkrankung: Hüftgelenkluxation Grad III n. Graf beidseits, Klumpfuß beidseits, 
Aplasie der Kreuzbänder beidseits. 
Behandlungsbeginn: Der Therapie erfolgte am ersten Lebenstag in einer externen Klinik 
und im Alter von neun Monaten wurde die Behandlung durch die Orthopädische Klinik im 
Universitätsklinikum Aachen fortgesetzt. 
Therapiemaßnahmen: In der zuvor behandelnden Klinik wurde die Kniegelenkluxationen 
nur physiotherapeutische beübt. Aufgrund einer beidseitig vorliegenden 
Hüftgelenkluxation III° nach Graf wurde eine Tübinger Spreizhose angepasst.  
Nach Vorstellung der Patientin im Universitätsklinikum Aachen erfolgte die Anlage eines 
Fixateur externe zur Weichteildistraktion und Reposition, die Hüftgelenke wurden 
ebenfalls operativ versorgt. 
Die Weichteildistraktion erfolgte für vier Wochen, anschließend wurden die Kniegelenke 
reponiert und bei bestehender Beugung von rechts 60° und links 45°, wurde der Fixateur 
externe ummontiert. Die Distraktoren wurden entfernt und isometrische Gelenke zur 
kontinuierlichen Quengelung der Kniegelenke sind angebracht worden. Erneute vier 
Wochen später wurde eine geschlossene Reposition beider Hüftgelenke, sowie der Fixateur 
externe Umbau durchgeführt, der die Hüftgelenke in 70° Flexion mit einfasste. 
Nach zwei Monaten wurde der Fixateur externe demontiert. Die Extremitäten wurden mit 
einer Gipsanlage versorgt, der ebenfalls die Redression der beidseitigen Klumpfußstellung 
gewährleistete. Eine durchgehende orthetische Versorgung und Behandlung der 
assoziierten Erkrankungen wurde durchgeführt.  
Zwei Jahre später wurde bei Subluxationstendenz der Kniegelenke und Verschlechterung 
des Streckdefizits ein Kniebeugesehnenrelease und eine z-förmige Verlängerung der 
Patellasehne beidseits durchgeführt. Bei noch verkürzten Gefäßen und Nerven konnte ein 
eine Verbesserung der Streckung auf 25°, sowie drei Wochen später von 10° erreicht 
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werden. Nach 18 Monaten konservativer Therapie wurde bei einer Kniegelenksubluxation 
rechts erneut ein Fixateur externe angelegt. Begleitend konnte trotz geschlossener 
Reposition und Einfassung der Hüftgelenke bei 70° Flexion an den anliegenden Fixateur 
externe, beidseits keine ausreichende Stabilität der Hüftgelenke erreicht werden. Es 
erfolgte nach Fixateur externe Abnahme eine erneute orthetische Versorgung. Im Jahre 
2005 wurde eine offene Hüftreposition und Stabilisierung der Hüftgelenke durchgeführt. 
Die Subluxationstendenz und das eingeschränkte Bewegungsausmaß in beiden 
Kniegelenken persistierte trotz intensiver physiotherapeutischer Beübung und orthetischer 
Versorgung. Im Jahre 2007 erfolgte eine Fixateur externe Anlage und Übermontage des 
Tailor Spatial Frame (TSF) -Hexapod Systems. Nach 8 Wochen konnte die Subluxation im 
Kniegelenk beidseits stabilisiert werden. Nach Aktenlage war die Patientin noch mit dem 
TSF System versorgt, die Subluxation war korrigiert und das Bewegungsausmaß auf ein 
Extensionsdefizit rechts 5° und links 10° verbessert werden (s. Abb. 4 bis 6 im Anhang). 
Der Versuch zur erneuten Kontaktaufnahme gelang mit den bekannten Daten zur Person 
und Familie nicht.  
Die Entwicklung der Verbesserung der Extension wird im Diagramm 11 im Anhang 
dargestellt. 
 
4.9.3 Komplikationen 
Im Bezug auf die konservative und operative Therapie werden im Folgenden die 
entstanden Komplikationen genannt, die eine Verzögerung der einzelnen Behandlung oder 
weitere therapeutische Maßnahmen erforderten. Konservativ wurden bei der Gipsanlage 
bei einem Patienten Hautverletzungen festgestellt (Nr. 2), die mit einem antiseptischen 
Verband behandelt wurden und keiner operativen Versorgung bedurften. Leichte 
Druckstellen durch Gips- oder Orthesenmaterial wurden standardmäßig durch Polsterung, 
Fensterung oder Modifizierung des Materials entgegengewirkt. Ausgeprägte Schmerzen 
bei der krankengymnastischen Versorgung oder der Distraktion wurden von einem 
Patienten (Nr. 6) beklagt, der im Verlauf, nach einer Periduralkatheteranlage, schmerzfrei 
beübt werden konnte. Bei der operativen Versorgung wurde einmalig eine Fraktur 
verursacht (Nr. 6), die noch intraoperativ mit einer Drahtosteosynthese stabilisiert wurde 
und komplikationslos verheilte. Reluxationen wurden bei den drei operativ versorgten 
Patienten (Nr. 5, 6 und 7) beobachtet und durch modifizierte Orthesen oder eine erneute 
Fixateuranlage therapiert. 
Bei zwei Patienten (Nr. 6 und 7), die mit einem Fixateur externe versorgt wurden, traten 
rezidivierend Infekte auf. Drei Mal ein Pininfekt, ein Drahtinfekt, ein Schraubeninfekt und 
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ein Weichteilinfekt, welche antibiotisch therapiert wurden, sowie eine erneute Einweisung 
der Eltern in die Fixateurpflege. Zusätzlich musste eine Patientin mit anliegendem Fixateur 
auf der Kinderintensivstation wegen einer Pneumonie behandelt werden (Nr.7). 
  
4.9.4 Therapie des genu recurvatum congenitum 
Im Folgenden wird der Therapieverlauf der Patientin mit dem genu recurvatum 
congenitum dargestellt.  
Diagnose: Genu recurvatum congenitum links 
Begleiterkrankung: keine 
Behandlungsbeginn: Der Therapie erfolgte am zweiten Lebenstag der Orthopädische 
Klinik im Universitätsklinikum Aachen. 
Therapiemaßnahmen: Bei der Erstuntersuchung konnte die Patienten beidseits eine 
Kniegelenkflexion von 90° durchführen. Sie zeigte ein Hyperextensionsausmaß von 10° 
beidseits. Die Patientin wurde einer physiotherapeutischen Beübung zugeführt, um die 
Kniegelenkflexion zu steigern. Am vierten Lebenstag war eine Bewegungsausmaß von 
Extension/Flexion rechts 10-0-110° und links 15-0-100° möglich. Eine 
Kontrolluntersuchung vier Monate später zeigte einen unauffälligen Befund. Bei einer 
weiteren Kontrolluntersuchung vor der Einschulung der Patientin konnte ein gutes 
Gangbild, beidseits ein Bewegungsausmaß in den Kniegelenken von Extension/Flexion 0-
0-140°, ein insgesamt lockerer Bandapparat ohne Instabilitätszeichen, eine geringe 
Patellalateralisation links diagnostiziert werden. Die durchgeführte Röntgenkontrolle 
zeigte ein regelrecht konfiguriertes Kniegelenk. Die Hüftgelenkbeweglichkeit war 
ebenfalls regelrecht.  
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5 Diskussion 
 
5.1 Allgemeine Erläuterung zur Problematik der CDK                                                      
insbesondere Definition und Namensgebung 
 
Aufgrund der niedrigen Inzidenz von 0,017 auf 1000 Kinder, dies entspricht einer CDK auf 
100 kongenitale Hüftgelenkdislokationen (Jacobsen und Volpacky, 1985), ist die 
Erfahrung mit dieser Erkrankung im Vergleich zu anderen Erkrankungen gering. Ebenso 
die Behandlungsabläufe im Bezug auf assoziierte Erkrankungen (u.a. Hüftgelenkdysplasie, 
Pes equinovarus, excavatus et adductus) oder Syndromerkrankungen (u.a. Larsen-
Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom). Daraus resultierende wichtige Therapiemaßnahmen 
sollten sinnvoll koordiniert werden. Die Gefahr der Therapieverzögerung mit 
Verschlechterung der Therapieergebnisse ist die Folge. Die frühzeitige Überweisung in ein 
spezialisiertes Zentrum oder eine erfahrene Kinderorthopädie ist oft entscheidend für den 
Therapieerfolg. In unserem Patientenkollektiv wurden alle sieben Patienten innerhalb der 
ersten fünf Lebenstage therapeutisch versorgt und haben von einer frühzeitigen Therapie 
profitiert. Vier der sieben Patienten (Nr. 1, 5, 6 und 7) wurden in anderen Häusern 
orthopädisch konservativ vorbehandelt. 
Die Inzidenzangabe von Jacobson und Volpacky (1985) wird häufig zitiert. Sie beschreibt 
das Vorkommen der angeborenen Kniegelenkdislokationen in Skandinavien. Im Vergleich 
zur skandinavischen Studie wurde ein Register für Gliedmaßenfehlbildungen in 
Deutschland für den Zeitraum April 2000 - April 2004 erstellt. Von 1353 gemeldeten 
Gliedmaßenfehlbildungen machte die kongenitale Kniegelenkluxation einen prozentualen 
Anteil von 2,6% aus (Weber et al., 2005).  
Über die Namensgebung der Fehlstellung bestand früh Einigkeit, schon Wolff (1982) und 
Drehmann (1900) sprachen von angeborenen Luxationen des Kniegelenks. Jedoch wurden 
die verschiedenen Stadien der Verrenkung ebenfalls unter diesem Begriff 
zusammengefasst. 
Der heutige Begriff CDK (engl. congenital dislocation of the knee) definiert klar die Art 
der Fehlstellung im Kniegelenk. Er gilt als Überschrift für unterschiedlich stark 
ausgeprägte Dislokationen der Tibia gegenüber dem Femur. Unstimmigkeiten entstehen 
durch die falsche Anwendung des Begriffs Dislokation bzw. aufgrund von 
unterschiedlichen Übersetzungsmöglichkeiten einzelner Dislokationsgrade.  
Die Dislokation (lateinisch: dislocare - verschieben) beschreibt im Allgemeinen eine 
Lageveränderung, wohingegen in der englischen Sprache der Begriff „dislocation“ sowohl 
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die der Wortstamm entsprechenden Lageveränderung, als auch im Sinne der Luxation 
übersetzt wird (Reuter, 2005). Somit kann die Diagnose CDK auf der einen Seite jegliche 
Ausprägung der Fehlstellung beinhalten und auf der anderen Seite ausschließlich eine 
Luxation beschreiben. Unterschiedliche Autoren benutzen ohne näher auf eine 
Klassifikation einzugehen den Begriff „dislocation“ sowohl als Oberbegriff, als auch zur 
Beschreibung der Luxation im Kniegelenk (Niebauer und King, 1960; Ferris und Aichroth, 
1987; Ooishi, 1993; Muhammad, 1999). Dies zeigt wie wichtig ebenfalls eine eindeutige 
Klassifikation ist, um Fallbeispiele klar zuordnen zu können. 
Unter der Annahme dass zwei Patientenkollektive im Vergleich mit der radiologischen 
Diagnose „dislocation of the knee“ ohne klinische Angaben zum einen rein konservativ 
oder zum anderen durch operative Maßnahmen erfolgreich behandelt worden sind, lassen 
aufgrund der Begrifflichkeiten und Übersetzungsvarianten nur schwer einen Rückschluss 
auf den Schweregrad der Verschiebung der Gelenkflächen und somit auch nicht auf das 
Ausmaß des Therapieerfolges und die Reproduzierbarkeit der Therapie zu. 
Deswegen sollte entweder der Begriff „complete dislocation“ oder „luxation“ in 
englischsprachigen Veröffentlichungen benutzt werden, um Verwechslungen zu 
vermeiden. 
 
5.2 Die Schwierigkeit der Diagnosestellung und                                                     
Abgrenzung von Differentialdiagnosen 
 
Bei Verwendung klar definierter Begriffe besteht bei der Diagnosestellung keine 
Schwierigkeit. Der Verdacht kann inspektorisch, palpatorisch und sonographisch gestellt 
werden und wird radiologisch bestätigt. Sowohl die Diagnostik, als auch die 
Therapieergebnisse können durch assoziierte Fehlbildungen oder Erkrankungen erschwert 
werden. Hier kann es schnell zu einer Verlagerung des Behandlungsschwerpunktes 
kommen. Als Beispiel wurden bei einer Patientin (Nr. 7) extern primär die 
Begleiterkrankungen therapiert und die Therapie der beidseitige CDK III° rückte in den 
Hintergrund.  
Zum Ausschluss einer traumatischen Kniegelenkdislokation sollte die Anamnese, die 
Untersuchung auf eine Schwellung und ein Hämatom , die sonographische Darstellung von 
Flüssigkeitsansammlungen und Fehlpositionierung der Knochenkerne und abschließend 
ein Röntgenbild zielführend sein. 
Ein der CDK ähnliches Bild zeigt die erbliche kongenitale tibiofemorale Subluxation, die 
von Curtis und Fisher (1970) beschrieben worden ist. Der wesentliche Unterschied zur 
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CDK besteht darin, dass die kongenitale tibiofemorale Subluxation erst durch eine aktive 
Extensionsbewegung entsteht und insbesondere die Flexion nicht eingeschränkt ist. In der 
Literatur (Katz et al., 1967) wird ein Bewegungsumfang von 20 - 90° Flexion ohne 
Luxation beschrieben. Die Luxation entsteht erst nach einer aktiven Extension und 
anschließend ab 20° Beugung im Kniegelenk. Assoziierte Fehlbildungen der Knochen und 
Gelenke werden von beiden Autoren beschrieben. 
Die wichtigste Differentialdiagnose das genu recurvatum congenitum ist dadurch zu 
unterscheiden, dass bei bestehender Hyperextension die Flexion im Kniegelenk erhalten ist 
(Drehmann, 1900). Die typische Irreführung in der Diagnosestellung ist anhand unseres 
Patientenguts zu erläutern. Mit der Diagnose ‚genu recurvatum congenitum’ rechts wurde 
eine Patientin in unsere Klinik überwiesen (Nr. 4), die jedoch inspektorisch, palpatorisch 
und sonographisch eine kongenitale Kniegelenkluxation rechts zeigte. Dem gegenüber 
steht eine unserem Patientengut zusätzlich aufgeführte Patientin, die den typischen Befund 
eines genu recurvatum congenitum aufweist, jedoch als kongenitale Kniegelenkluxation 
primär geführt wurde. Bei dieser Patientin lag anamnestisch eine Beckenendlage bei einem 
Uterus bicornis vor. Klinisch-orthopädisch waren am Tag der Geburt beidseits 90° Flexion 
möglich, und schon am vierten Lebenstag fand sich ein Bewegungsausmaß Flexion / 
Extension rechts 110-0-10° und links 100-0-15°. Das Röntgenbild des ersten Lebenstages 
zeigte eine regelrechte knöcherne Stellung. Die Hyperextension ist nicht 
behandlungsbedürftig oder bedarf nur bei einer leicht eingeschränkten Flexion einer 
Gipsredressionsbehandlung. Die Patienten bei denen ein operatives Vorgehen notwendig 
wird leiden oft an einer Bindegewebserkrankung (Niethard et al., 2005). Unsere Patientin 
mit einem genu recurvatum congenitum links wurde rein physiotherapeutisch versorgt. 
Als Beispiel für die Schwierigkeit der Abgrenzung zwischen der CDK und dem genu 
recurvatum congenitum findet sich in der Literatur u. a. bei Laurence (1967). Das 
Patientengut, besonders die konservativ behandelte Gruppe weist in seinem Artikel einen 
hohen Grad an Flexion im Kniegelenk bereits vor der Therapie auf. Im Durchschnitt sind 
63° Flexion möglich und eine maximale Flexion von 140° wird beschrieben. Zusätzlich 
findet sich auch keine Klassifikation des Schweregrades zum jeweiligen Patienten wodurch 
die Diagnose CDK nicht immer nachvollziehbar ist und eine Durchmischung der beiden 
Krankheiten erfolgt. Außerdem benutzt er als Überbegriff „Genu recurvatum congenitum“ 
unterteilt diesen wiederum theoretisch in drei Ausprägungsgrade entsprechend der CDK. 
Die Prognose des genu recurvatum congenitum ist eine bessere als die der CDK, da hier 
mit keiner Verschlechterung im Sinne einer Subluxation oder Luxation zu rechnen ist und 
in der Literatur keine Hinweise darauf zu finden sind. Auch unsere Patientin zeigt im 
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follow-up vier Jahre später keine Einschränkungen in der Kniegelenkbeweglichkeit und 
eine problemlose Vollbelastung im Kniegelenk. Im Gegensatz dazu ist bei der CDK I° die 
Gefahr der Entstehung einer Subluxation / Luxation und der Rezidivgefahr gegeben 
(Niethard et al., 2005). Dies hat zur Folge, dass bei der CDK eine Langzeitkontrolle der 
Kniegelenkfunktion anzuraten ist.  
Eine Durchmischung der Krankheiten führt zu falschen Ansätzen in Therapie und 
Prognose. Ein Therapiekonzept, welches für ein genu recurvatum congenitum gilt, auf eine 
CDK anzuwenden, kann die Compliance und das Vertrauen zwischen Arzt-Patient negativ 
beeinflussen und eine unnötig verlängerte Therapiedauer zur Folge haben. 
 
5.3 Ätiologie und Pathogenese der CDK mit der Frage nach Ursache und Folge 
 
Die Ätiologie der CDK ist in der Literatur viel diskutiert, und verschiedene Ursachen für 
das Auftreten der CDK sind beschrieben worden. Jedoch wurde bis heute kein auslösender 
Faktor entdeckt, der alle Erscheinungsformen der CDK erklären kann. Dies lässt die 
Vermutung zu, dass es keine monofaktorielle Entstehungsform der CDK gibt, sondern 
verschiedene Ursachen jeweils zu einer Form der CDK führen können. Dieser Meinung 
haben sich auch schon verschiedene Autoren in der Literatur angeschlossen (Laurence, 
1972; Austwick und Dandy, 1983; Ko et al., 1999; Hefti, 2006). 
Die von Rechmann (1914) zitierte mechanische Theorie von Wehsarg (1905), aber auch 
die von Drehmann (1900) befassen sich mit der Hypothese, dass während der 
Schwangerschaft der Fuß verhackt und aufgrund des Wachstums und Proportionswechsel 
der Extremitäten eine fixierte Streckstellung entsteht. Diese frühen Hypothesen erklären im 
gewissen Rahmen assoziierte Hüftgelenkfehlstellungen und Fußdeformitäten, jedoch nicht 
die Koinzidenz mit syndromalen Erkrankungen.  
Bei 3-5 % aller ausgetragenen Schwangerschaften kommt es zu einer Beckenendlage des 
Kindes im Uterus. Prädisponierende Faktoren für die Beibehaltung der Beckenendlage 
während der Schwangerschaft sind u. a. die Hyperextension im Kniegelenk, die 
Frühgeburt, das Oligohydramnion, das Polyhydramnion, die muskuläre Hypotonie, 
Fehlbildungssyndrome und abnorme Kopfformen. Die Rate an Fehlbildungen bei der 
Beckenendlage ist 2-3 Mal höher als bei der Schädellage. Mögliche Fehlbildungen des 
Kindes sind nicht immer geburtsbedingt, sondern oft kongenital bedingt (Böhi, 2006). 
Diese prädisponierenden Faktoren finden sich auch gehäuft bei Patienten mit einer CDK. 
In der Literatur finden sich jedoch nur selten Angaben zur Geburtslage des Kindes mit 
einer CDK. Es gibt lediglich Angaben bei wenigen Autoren zum Verhältnis von 
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Beckenendlage und anderen Lagen. Die Geburt in Beckenendlage wird z.B. bei 4 von 5 
Patienten (Bell et al., 1987), 4 von 13 Patienten (Jacobson und Volpacky, 1985), 7 von 17 
Patienten (Johnson et al., 1987), 3 von 17 Patienten (Ko et al., 1999) und 1 von 7 Patienten 
(eigenes Patientengut) eingenommen. Wobei hier auch nicht zwischen den verschiedenen 
Formen der Beckenendlage unterschieden wird. Die oben genannten Zahlen zeigen, dass 
vermehrt Kinder mit einer CDK in Beckenendlage geboren werden, jedoch die 
Beckenendlage nicht immer der auslösende Faktor zur Ausbildung einer CDK ist. Unser 
Patientengut zeigt keine Häufung der Beckenendlage (s. Diagramm 2 im Anhang), sondern 
nur ein Patient der sieben Patienten wurde in Beckenendlage geboren.  
Die Dysarthrose, die Kopitis (1925) als primäre Entwicklungsanomalie der Gelenkflächen 
und als Ursache der Kniegelenk-, Hüftgelenk- und Patellaluxationen annimmt, beruhen auf 
anatomischen Knorpelverhältnissen bei andersgeformten Knochenstrukturen. Diese 
Begründung erklärt ebenfalls die Klumpfußbildung, da dabei ebenfalls eine Subluxation in 
Chopart- und Subtalargelenk vorliegt. Die Dysarthrose ist insofern ein anatomisch 
beschreibender Begriff der Pathologie, jedoch kann die Ätiologie dieser Pathologie nicht 
näher eruiert werden. Zusätzlich wird nicht bei allen CDK eine Entwicklungsanomalie der 
Gelenkflächen beschrieben. Es ist anzunehmen, dass die Dislokation kein schneller 
Vorgang ist, sondern sich langsam entwickelt (Niebauer und King, 1960), wodurch neben 
erhaltener Gefäße und Nervenstränge keine Knorpelschäden entstehen müssen und durch 
Fehlbelastung der Tibia und Femur die Knochenstruktur langsam transformiert (J. Wolff, 
1892; Das Gesetz der Transformation der Knochen). Zudem zeigen die Untersuchungen 
von Laurence (1967), dass fetales Gewebe unter Druck leicht deformiert, wodurch die 
eventuellen pathologischen Gelenkformen sekundärer Art sind und nicht die Ursache der 
CDK. 
Die Hypothese, dass eine Kombination aus Hypoplasie oder Aplasie des vorderen 
Kreuzbandes in Kombination mit einer vorliegenden Beckenendlage eine CDK herrufen 
kann (Katz et al., 1967) ist ein weiterer Ansatz. Jedoch wird die Elongation des 
Kreuzbandes von verschiedenen Autoren als sekundäres Erscheinungsbild angesehen und 
nicht als primäre Ursache der CDK (Breitkreuz und Schultz, 1968; Curtis und Fisher, 
1969; Schulitz und Rompe, 1971; Uthoff und Ogata, 1994). Als Argument für die 
sekundäre Entwicklung der Elongation sehen die oben genannten Autoren in dem höheren 
Alter (älter als das 3. Lebensjahr) des Patientenkollektives, welches von Katz et al. (1967) 
herangezogen wurde.  Katz et al. (1967) jedoch basieren ihre Aussage zusätzlich auf 
Untersuchungen an 30 Aborten, an denen gezeigt wurde, dass das vordere Kreuzband die 
einzige Struktur im Kniegelenk ist, die eine Dislokation am fetalen Kniegelenk verhindern 
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kann. Wobei dem entgegengesetzt werden muss, dass sowohl in der Literatur, als auch im 
eigenen Patientengut eine CDK bei intakten vorderen Kreuzbändern vorliegen kann (Nr. 2, 
3 und 5). Zugleich können Katz et al. (1967) an diesen Aborten darstellen, dass die 
Dysplasie von bestimmten Bandstrukturen in weiteren Gelenken übertragen werden kann 
und somit assoziierte Luxationen in Gelenken bei einer vorliegenden CDK erklärt werden 
können. Dem gegenüber steht eine vergleichbare Sektion an fünf Feten, an denen gezeigt 
wurde, dass das Fehlen einer Bandstruktur im Gelenk einzeln für sich keine höhergradige 
Hyperextension auslösen kann (Laurence, 1967). Eine Koinzidenz von einer VKB-
Fehlanlage und der Beckenendlage kann in unserem Patientenkollektiv nicht gefunden 
werden, und somit als ätiologischer Ansatz nicht gewertet werden. Vier von sieben 
Patienten (Nr. 1, 4, 6 und 7) zeigen eine Anomalie der vorderen Kreuzbänder, jedoch 
leiden drei der vier Patienten (Nr. 1, 6 und 7) zusätzlich an einem Syndrom, welches 
ebenfalls für eine CDK prädisponierend ist (s. Tabelle 4 und 5 im Anhang). Dies bestärkt 
jedoch die Annahme, dass eine generelle Laxizität des Bindegewebes in unterschiedlicher 
Ausprägung bei Patienten mit einer CDK zugrunde liegt. 
Eine weitere Untersuchung an Feten zeigt, dass eine ausgeprägte Hyperextension nach 
Inzision der Ligamenta mediale möglich ist und die Ätiologie der genetisch determinierten 
Kniegelenkluxationen eine Anlagestörung dieser Bandstrukturen ist (Schulitz und Rompe, 
1971).  Eine vermehrte seitliche Aufklappbarkeit des Kniegelenkes als Hinweis auf eine 
Laxizität der Seitenbänder kann ebenfalls bei unseren Patienten in der klinischen 
Untersuchung festgestellt werde (Nr. 1, 3 und 6). Wobei von diesen Patienten ebenfalls 
zwei der drei genannten an einer syndromalen Erkrankung leiden (Nr. 1 und 6).  
Ebenso wie bei der Elongation des vorderen Kreuzbandes, gehen viele Autoren in der 
Literatur bei der häufig vorliegenden M. Quadricepsfibrose von einem sekundären 
Erscheinungsbild aus (Rechmann, 1914; Niebauer und King, 1960; Breitkreuz und Schultz, 
1968; Schulitz und Rompe, 1971), und nicht von einen primär mesenchymalen Defekt, der 
auch die häufigen assoziierte Malformationen erklären würde (Fernández-Palazzi und Silva 
(1990)). Ein Patient (Nr. 6) in unserem Patientengut zeigt eine beidseitige M. 
Quadricepskontraktur, welcher gleichzeitig neben der beidseitigen CDK III° auch an einem 
Seckle-like Syndrom leidet. Die anderen Patienten in unserem Patientengut weisen keine 
Pathologie des M. Quadriceps auf. Die primäre M. Quadricepsfibrose als pathognomischen 
Ansatz der CDK zu konstatieren kann anhand unseres Patientenguts nicht bestätigt werden.  
Die Vererbbarkeit der CDK wird von Mc Farlane (1947) und Klein (1968) aufgezeigt. 
Jedoch liegt aufgrund von vielen assoziierten Fehlbildungen der Patienten die Vermutung 
nahe, dass hier kein reiner Erbgang der CDK dargelegt wird, sondern eine vererbte 
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Bindegewebs- bzw. Syndromerkrankung, welche nicht näher bezeichnet wurde. Die 
Vererbung der isolierten CDK wird in der Literatur nicht erwähnt und kann auch nicht auf 
andere Falldarstellungen übertragen werden. In unserem Patientengut wurde ebenfalls 
keine CDK in der Familie beschrieben.  
Ein gleichzeitiges Vorliegen von exogenen Einflussfaktoren zu vorliegenden endogenen 
Defekten schließen einige Autoren für die Entstehung der CDK nicht aus (Niebauer und 
King, 1960; Johnson et al., 1987; Fernández-Pallazi und Silva, 1990). Als exogenen 
Einflussfaktor wird ein Fruchtwassermangel angesehen. Dieser kann sowohl durch eine 
Fruchtwasserbildungsstörung oder einen Fruchtwassserverlust entstehen. Der 
Fruchtwasserverlust kann z.B. als Komplikation nach einer Amniozentese entstehen. Im 
Jahre 1958 klassifizierte die FIGO (Fédération Internationale de Gynécologie et 
d’Obstétrique; Internationale Vereinigung der Gynäkologie und Geburtshilfe) 
Schwangerschaften bei Frauen ab 35 Jahre als Risikoschwangerschaften. Aufgrund des in 
den letzten Jahrzehnten registrierten Anstieges des mütterlichen Gebäralters ist es zu 
erklären, dass z.B. in Sachsen bei etwa jeder dritten Schwangeren von 35 - 39 Jahren und 
jeder zweiten ab 40 Jahre eine Amniozentese erfolgt (Viehweg, 2005). Obwohl Drehmann 
(1900) die Verbindung zwischen einem vorliegenden Oligohydramnion negiert, ist es 
dennoch nachvollziehbar, dass bei einem Fruchtwassermangel, unabhängig der Genese, 
durch den resultierenden Platzmangel eine fixierte Streckstellung entstehen kann und dies 
in der Literatur aufgeführt worden ist (Cruishank et al., 1983; Crane und Rohland, 1986; 
Echalal et al., 1993; Vedantan, 1994; Gorincour et al., 2003). Bei zwei unserer Patienten 
(Nr. 1 und 6) haben die Mütter eine Amniozentese in der 16. SSW durchführen lassen, 
einen Oligohydramnion anderer Genese wurde durch keine Mutter angegeben. Bei beiden 
Müttern verlief die Amniozentese komplikationslos, jedoch wurden bei einer der beiden 
Mütter zur Titerkontrolle von Kell-Antikörpern insgesamt fünf Amniozentesen seit der 16. 
SSW durchgeführt. In der Untersuchung von Cederholm et al. (2005) konnte eine 
Erhöhung für muskuloskeletale Fehlbildungen nach einer Amniozentese vor der 14. SSW 
festgestellt werden. Insbesondere für die Entstehung einer Klumpfuß Fehlstellung. 
Insgesamt konnten von 21748 Amniozentesen konnten 16 Veränderungen an der unteren 
Extremität (Verbiegung Femur, Tibia, Fibula und kongenitale Kniegelenkdislokation) 
diagnostiziert werden.  
Bei den Müttern unserer Patienten wurde die Amniozentese nach der 16 SSW 
durchgeführt. Beide Patienten leiden an einer syndromalen Erkrankung, welche ebenfalls 
zur Entstehung einer CDK prädisponieren. Eine eindeutige Assoziation zwischen 
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Amniozentese und Entstehung einer CDK kann anhand unserer Patienten nicht bestätigt 
werden.  
Wie schon im Kapitel 2.3 erläutert und in 5.3 diskutiert besteht oft eine Assoziation der 
CDK mit komplexen Fehlbildungen oder Syndromerkrankungen. Die Unterscheidung von 
Bell et al. (1987) in primäre (z.B. Myelomeningocele) und sekundäre Muskelimbalance der 
führenden Muskelgruppen des Kniegelenkes ist sicherlich eine geeignete Möglichkeit die 
Pathogenese der CDK zu verstehen. Prädisponierende Faktoren, die zur sekundären 
Muskelimbalance zählen, sind die häufig assoziierte generalisierte Laxizität des Kapsel-
Bandapparates im Sinne einer endogen determinierten primär ligamentär-kapsulären 
Genese (Breitkreuz und Schultz, 1968; Schulitz und Rompe, 1971), wie sie beim Ehlers-
Danlos-Syndrom zu finden ist.  
Trotz der verschiedenen Ansätze die Ätiologie der CDK näher zu definieren und eine 
einheitliche Pathogenese zu bestimmen, ist es bis heute nicht gelungen einen Ansatz zu 
nennen, der auf jede Form der CDK anwendbar ist. Vielmehr wird auch anhand unserer 
Patienten dargestellt, dass unterschiedliche Grunderkrankungen oder äußere Faktoren die 
Entstehung der CDK begünstigen können.   
  
5.4 Radiologisch, klinisch oder prognostisch – die Klassifikation der CDK 
 
Eine klinisch sinnvolle Klassifikation sollte eine Einteilung zum Grad der Erkrankung und 
weitere Therapieoptionen darstellen. Der Dislokationsgrad steht bei der CDK nicht im 
gleichen Verhältnis zur Prognose der Erkrankung, sondern assoziierte Erkrankungen 
bestimmen ebenfalls die Prognose der CDK. Die grobe Einteilung einer guten Prognose bei 
einer CDK Grad I und eine schlechte Prognose bei einer drittgradigen CDK ist 
oberflächlich möglich. Jedoch ist anzumerken, dass die Re-Dislokationsgefahr bei einer 
beidseitigen zweitgradigen CDK eines Patienten mit einer gleichzeitig bestehenden 
Syndromerkrankung wahrscheinlicher ist, als bei einem sonst gesunden Patienten, der eine 
einseitige drittgradige CDK aufweist.  
Nähere Erläuterungen der im Folgenden diskutierten Klassifikationen befinden sich im 
Kap. 2.5..  
Drehmanns (1900) Annahmen, dass zum einen die Subluxation erst durch die Schwere des 
Unterschenkels und Beugeversuche des Kindes oder dritter Personen entsteht, und zum 
anderen, dass die Luxation erst durch Gehversuche verursacht wird, ist nicht haltbar. 
Sowohl die Subluxation als auch die Luxation sind direkt nach der Geburt vorhanden.  
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Die Einteilung von Leveuf und Pais (1946) beschreibt Grad I der Kniegelenkdislokation 
als genu recurvatum congenitum. Wie schon in Kapitel 5.2 diskutiert entstehen hierdurch 
Schwierigkeiten und Verwirrungsmöglichkeiten, um die Dislokation von der wichtigsten 
Differentialdiagnose dem genu recurvatum congenitum zu unterscheiden.  
Der Versuch das Ausmaß der Dislokation in Abhängigkeit vom Grad der Hyperextension, 
dem Alter, dem Dislokationsgrad und der Begleiterkrankung abhängig zu machen (Finder, 
1964) bringt verschiedene Unklarheiten und Fragen mit sich, welche nicht beantwortet 
werden können. Es stellt sich ebenfalls die Frage warum eine Unterteilung zwischen der 
ersten und zweiten Gruppe erfolgt wenn es keine therapeutischen Konsequenzen 
beinhaltet. Wie in der Literatur oft beschrieben lässt der Grad der Hyperextension keinen 
Rückschluss auf den Grad der Dislokation zu, Finder (1922) unterteilt seine Gruppen 
dennoch nach dem Bewegungsausmaß der Extension. Gruppe fünf beinhaltet keine weitere 
Information, als dass es Kinder mit einer Syndromerkrankung in Assoziation mit einer 
Hyperextension im Kniegelenk gibt. Diese Klassifikation ist nicht geeignet die CDK klar 
und deutlich einzuteilen und im Verlauf der Therapie die Änderung der Dislokation 
darzustellen. 
Die Systematisierung nach ätiologischen Gesichtspunkten von Schulitz und Rompe (1972) 
soll gleichzeitig auch therapeutische und prognostische Aussagen zulassen. 
Ungünstigerweise nennen Schulitz und Rompe (1972) alle dislozierten Kniegelenke ‘genu 
recurvatum congenitum’. Dadurch entstehen auch bei dieser Klassifikation Unklarheiten 
bezüglich der Namensgebung der Dislokation im Vergleich zum genu recurvatum 
congenitum. In der Gruppe eins der Systematisierung beschreiben die Autoren ein 
Kniegelenk mit freier Flexion und Überstreckbarkeit bei einer Haut- und Kapselschwäche 
und bezeichnet es als genu recurvabilis. Wenn keine weiteren pathologischen Befunde 
erhoben werden können, ist das genu recurvabilis eine gelungene Bezeichnung, um eine 
klare Unterscheidung zur kongenitalen Dislokation hervorzuheben. Die Unterteilung in 
weitere drei Gruppen ist nicht notwendig, da therapeutisch gesehen an erster Stelle der 
konservative Therapieversuch steht, bevor der operative Weg eingeschlagen wird. Eine 
zusätzliche Fehlstellung, wie eine Oberschenkeltorsion muss selbstverständlich immer 
mitbehandelt werden. In wieweit die Prognose eines Patienten mit einer CDK durch einen 
Leistenbruch beeinflusst wird, wurde nicht näher beschrieben und wird mit der Prognose 
eines assoziierten Larsen-Syndroms gleichgesetzt. Es wird in dieser Klassifikation kein 
Unterschied zwischen der Prognose in Abhängigkeit von der assoziierten Erkrankung 
gemacht. Prognostische Aussage variieren in Gruppe vier ebenso wie unter den Gruppen 
selbst und rechtfertigt demnach keine neue Klassifikation. Die Differenzierung zwischen 
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primärer und sekundärer Muskelimbalance nach Bell et al. (1987) erleichtert es die 
unterschiedlichen Mechanismen besser zu verstehen, die jeweils zu einer CDK führen 
können. Ein erheblicher Nachteil dieser Klassifikation ist, dass sie nicht zwischen der 
einfachen Hyperextension, einer Subluxation bzw. einer Luxation unterscheidet. Zusätzlich 
lässt diese statische Einteilung keinen Fortschritt oder Verschlechterung in der Therapie 
erkennen, sondern beschreibt sowohl am Anfang, als auch am Ende der Therapie 
denselben Status. Dem steht die flexible Klassifikation von Niethard et al. (2005) entgegen. 
Die Modifizierung der Einteilung nach Leveuf und Pais (1946) durch Niethard et al. 
(2005), wodurch Grad eins nicht mehr als genu recurvatum congenitum oder als 
Hyperextension, sondern als Beugehemmung bezeichnet wird, vermeidet die zuvor 
beschriebenen Unklarheiten in der Namensgebung. Diese Klassifizierung ist leicht 
anwendbar und bedarf radiologischer Aufnahmen zur genauen Differenzierung. Der Status 
der CDK kann jederzeit bestimmt werden, wodurch der Verlauf der Erkrankung besser 
nachvollzogen werden kann. Im Vergleich aller Klassifikationen ist die Klassifikation von 
Niethard et al. (2005) zu favorisieren. Sie ist einfach anwendbar, übersichtlich und flexibel 
im Therapieverlauf anpassbar. 
 
5.5 Notwendigkeit der radiologischen Befunde für Diagnose, Therapie und Prognose 
der CDK 
 
Die Notwendigkeit der radiologischen Befunde liegt im Besonderen in der Möglichkeit 
anhand der Röntgenbilder den Dislokationsgrad der CDK zu bestimmen. Und das sowohl  
vor, während und nach der Therapie. Hierzu eignen sich entweder sonographische oder 
nativ radiologische Aufnahmen im lateralen Strahlengang. Durch ausführliche 
Begutachtung der Röntgenaufnahmen unseres Patientengutes zeigt sich, dass der laterale 
Strahlengang bei jedem Patienten geeignet ist, um die Gradeinteilung durchzuführen. Die 
zusätzliche a.-p. Aufnahme des Kniegelenks sollte vor, und nach der Therapie, bzw. bei 
Verdacht auf eine Veränderung der Kniegelenkkonfiguration durchgeführt werden, um den 
knöchernen Zustand des Kniegelenks in allen Ebenen beurteilen zu können.  
Die nativ radiologische Aufnahme nach Frick, um die Anlage der Kreuzbänder zu 
beurteilen, ist eine weitere Alternative (Hefti, 2006), die allerdings keine Aussage über den 
Zustand, im Sinne einer Elongation, der angelegten Bänder erlaubt. Radiologisch können 
die Kondylen im Vergleich zur interkondylären Notch beurteilt werden. Diese Aufnahmen 
sind durch die MRT in den Hintergrund geraten, da bei der MRT eine hervorragende 
Bildqualität ohne Strahlenbelastung stattfinden kann. Beim klinischen Verdacht auf eine 
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Patellalateralisation, die zur Patellaluxation prädisponiert, können Patella defilé 
Aufnahmen angefordert werden. In diesen Aufnahmen kann sowohl die Patellaform, das 
patellofemorale Gleitlager, die Beschaffenheit der Femurkondylen und des Tibiaplateaus 
beurteilt werden. Die Aufnahmen erlauben zusätzlich die Beurteilung ob entweder eine 
reine ligamentäre Ursache der Patellalateralisation zugrunde liegt, oder ob schon eine  
knöcherne Veränderung der Patella vorliegt, was als prognostisch negativ zu bewerten ist. 
Ein Patient aus unserem Patientengut (Nr. 3), der aufgrund einer bestehenden Non-
Compliance sich der konsequenten Therapie durch die orthopädische Klinik entzog, zeigte 
in der radiologischen Nachuntersuchung des Kniegelenks eine deutliche Verformung der 
Patella. Diese zeigte die Form Typ IV nach Wiberg im Sinne eines Jägerhuts, einen 
unregelmäßig verknöcherten medialen Patellarand und ein abgeflachtes laterales 
Tibiaplateau, was zu Beginn der Therapie nicht vorlag. Zusätzlich zeigte sich im Vergleich 
zu den Voraufnahmen ein deutlich progredienter Patellahochstand.  
Zur Beurteilung der Achsstellung, wie z.B. Varus– oder Valgusfehlstellung, Ober- oder 
Unterschenkeltorsionsfehlstellungen, Frakturen oder knöcherne Fehlanlagen, müssen 
Ganzbeinaufnahmen durchgeführt werden. Anhand dieser wird ebenfalls eine mögliche  
Fixateuranlage geplant. Die Beckenübersicht und Aufnahmen nach Lauenstein sollten zur 
Diagnostik der Hüftgelenke herangezogen werden. Sodass eine zeitgerechte Behandlung 
assoziierter Fehlstellung, welche den Therapieverlauf der CDK beeinflussen können, 
geplant werden kann. Diese Aufnahmen sind auch bei unserem Patientengut durchgeführt 
worden.  
Abhängig vom Alter des Patienten sollte erwogen werden die Verlaufskontrolle durch 
sonographische Aufnahmen zu ersetzen, um eine unnötige Strahlenbelastung der Kinder zu 
vermeiden. Bei sechs von sieben Säuglingen wurden zur Beurteilung der Stellung der 
Kniegelenke, zum Nachweis der Bandstrukturen und der Knorpeldickenmessung 
Kniegelenksonographien durchgeführt (Nr. 1, 3, 4, 5, 6 und 7). Die Befunde aus der 
Sonographie deckten sich mit den nativ radiologischen Aufnahmen, die im Verlauf 
angefertigt wurden. Die Sonographie zur Diagnose und Therapiekontrolle zu benutzen 
setzt einen in der Sonographie der Kniegelenke erfahrenen Arzt voraus (Rössig et al., 
1998). Die Dokumentation und Archivierung der sonographischen Aufnahmen ist, mit 
Einführung neuer Geräte, mit denen nativ radiologischer Aufnahmen zu vergleichen. 
Besonders zur kurzfristigen Verlaufsdokumentation sollte die Sonographie herangezogen 
werden.  
Achsfehlstellungen und weitere multiple knöcherne Fehlstellungen sind durch 
konventionelle nativ radiologische Aufnahmen, oder auch durch eine MRT zu verifizieren. 
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MRT-Aufnahmen erlauben eine gute Beurteilung der Weichteile, u.a. des 
Knorpelüberzuges des Kniegelenks und der Anlage der ligamentösen Strukturen. Da 
Kinder für diese Aufnahme in Narkose versetzt werden müssen, ist eine Risiko-Nutzen 
Abwägung und somit die Indikationsstellung besonders wichtig. Die Beurteilung der 
Kreuzbänder anhand einer MRT-Aufnahme wurde bei zwei unserer Patienten (Nr. 1 und 6) 
im Universitätsklinikum angefertigt, eine Aufnahme (Nr.7) wurde auswärtig durchgeführt. 
Die Indikation stellte sich in unserer Klinik sobald nicht genügend Stabilität im Verlauf der 
konservativen Therapie im Kniegelenk erreicht wurde, und der Verdacht auf eine 
insuffiziente Bandführung gegeben war. Von den klinischen Instabilitätsbeschwerden und 
objektivierter A- oder Dysplasie der Kreuzbänder wurde dann eine Operationsindikation 
zur Bandplastik abhängig gemacht. Vergleichende Angaben in der Literatur im Bezug auf 
MRT-Aufnahmen bei einer CDK sind noch nicht vorhanden. Es wurden lediglich von Roth 
et al. (2010) im follow-up nach fünf Jahren eine MRT durchgeführt um das postoperative 
Ergebnis darzustellen. In zwei Studien konnte gezeigt werden, dass die MRT im Vergleich 
zum CT und den nativ-radiologischen Aufnahmen zu gleich guten Ergebnissen bei der 
Vermessung von Beinlängen und Achsabweichungen kommt. Im Gegensatz zu den 
vergleichenden Methoden bedeutet die MRT jedoch keine Strahlenbelastung für den 
Patienten (Leitzes et al., 2005; Hinterwimmer et al., 2008).  
Der Einfluss der radiologischen Bildgebung ist zur Operationsplanung wichtig, da anhand 
der Aufnahmen Operationsindikation gestellt oder Vermessungen der Knochen 
durchgeführt werden, wie z.B. der Grad der Achsfehlstellung für eine 
Umstellungsosteotomie oder Fixateur externe Behandlung. Die Aufnahmen zur 
Beurteilung der knöchernen Konfiguration bei der  Fixateuranlage werden präoperativ und 
intraoperativ genutzt. 
Prognostische Aussagen mit radiologischen Befunden im Bezug auf die CDK sind schwer 
zu vollziehen. In der Literatur findet sich der Hinweis, dass die Beurteilung des Recessus 
suprapatellares auf die Notwendigkeit einer operativen Therapie schließen lässt (Laurence, 
1967; Johnson et al., 1987; Ooishi et al., 1993). Hierfür kann eine Arthrographie oder eine 
Magnetresonanztomographie durchgeführt werden. Die Beurteilung des Recessus wurde 
bei unserem Patientengut nicht durchgeführt, da keine offene operative Therapie 
durchgeführt wurde und eine eventuelle Obliteration des Recessus suprapatellaris durch die 
Distraktion mittels des Fixateur externe ausgeglichen wird.  
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5.6 Therapiemanagement: 
Konservative oder operative Therapie einer CDK und assoziierten Erkrankungen 
 
5.6.1 Allgemeine Therapieempfehlung zur Behandlung der CDK 
Um das beste Therapieergebnis zu erreichen sollte, in Übereinstimmung mit den 
Meinungen aus der Literatur, unmittelbar zum Zeitpunkt der Diagnosestellung mit der 
konservativen Therapie begonnen werden (Niebauer und King, 1960; Curtis und Fisher, 
1969; Nogi und MacEwen, 1962; Ooishi et al., 1993; Ko et al., 1999; Hefti, 2006; Shah et 
al., 2009; Niethard, 2010). Ein Erfolg der konservativen Therapie ist besonders in den 
ersten drei Monaten zu erwarten (Hefti, 2006). In unserem Patientengut wurde bei sieben 
von sieben Patienten in den ersten Lebenstagen mit einer konservativen Therapie der CDK 
in Form von Repositionsversuchen und Gipsredressionen begonnen. Im Gegensatz zu der 
Meinung, dass eine frühe akute Reposition durchgeführt werden sollte (Drehmann, 1900, 
Kopitis, 1925), wird von unserer Seite von einem akuten forcierten Repositionsversuch 
abgesehen. Zu Beginn der Therapie kann ein Repositionsversuch unternommen werden, 
welcher nicht gegen einen Widerstand erfolgen sollte. Das Weichteilgewebe (Gefäße, 
Nerven, Sehnen und  Muskulatur) könnte hierdurch Schaden nehmen. Zusätzlich besteht 
immer die Gefahr, dass die Wachstumsfugen beschädigt werden. Zu forcierte 
Redressionsmaßnahmen können zu starke Kräfte hervorrufen, welche auf die 
Wachstumsfugen wirken und infolgedessen zu einer Antekurvation der Tibia führen 
(Weber, 2008). Bei einem unserer Patienten liegt die Vermutung nahe, dass eine zu starke 
Redression und Patellahochstand zu einer Patelladeformität im Sinne von knöchernen 
Ausziehungen nach distal geführt hat. 
Nach den Angaben in der Literatur wird nach gelungener Reposition das Kniegelenk in 
einen Gipsverband bei 90° Flexion fixiert, um eine zeitnahe Reluxation zu vermeiden 
(Drehmann, 1900; Rechmann, 1914; Kopitis, 1925; Vedantam und Douglas, 1994). Die 
Problematik der Reluxation wurde schon von anderen Autoren beschrieben (Ooishi et al., 
1993; Kopitis, 1925; Alspsoy, 1972; Niethard et al., 2005). Im Unterschied zu den häufig 
beschriebenen forcierten Redressionsmaßnahmen wird durch uns, um das Gewebe durch 
langsame Dehnung an das Bewegungsausmaß anzupassen, eine kontinuierliche Steigerung 
der Beugung durchgeführt. Die beschriebene Möglichkeit bei misslungener Reposition 
eine Traktionsbehandlung durchzuführen (Niebauer und King, 1960) sollte nur in 
Ausnahmen angewendet werden. Da der Patient für diese Therapieform für eine bis zu 
zehn Wochen in Bauchlagerung und einem fixierten Bein verharren muss. Eine Patientin 
(Nr.4) aus unserem Patientengut wurde ebenfalls durch uns für elf Tage mit einer 
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Traktionsbehandlung versorgt. Sobald eine Reposition der CDK erreicht wurde, konnte die 
Patientin mit Gipsanlagen weiterbehandelt werden. Repositionsversuche und Traktionen 
müssen unter stationären Bedingungen durchgeführt werden (Niethard, 2010). Für die 
tägliche bis zweitägige Gipswechselmaßnahmen wurden unsere Patienten ebenfalls 
stationär aufgenommen, um einen reibungslosen Therapieplan einhalten zu können. Der 
konservative Therapieansatz ist in der Literatur vergleichbar, diese beinhaltet eine frühe 
konservative Behandlung der CDK mit regelmäßigen Redressionsgipsanlagen. Lediglich 
die Grade der zu fixierenden Flexion unterscheiden sich. Die Ergebnisse zeigen im 
Vergleich keine relevanten Unterschiede (siehe 2.11 Therapieergebnisse). Anhand der 
Daten aus der Literatur und unseren Ergebnissen ist die Gipsredression die geeignete 
konservative Erstmaßnahme um die CDK zu behandeln. 
Die konservative Therapie führt häufig zu einem ausreichenden Therapieergebnis. Sollte 
dies nicht erreicht werden, ist eine operative Versorgung der CDK zu empfehlen. 
Die operativen Maßnahmen zur Beseitigung der CDK sehen die Verlängerung des 
Sehnenapparates am Kniegelenk vor. Unterschieden wird in der Literatur lediglich in der 
Technik der Verlängerung. Alternativ zu diesem Vorgehen beschrieben Roy (1989) und 
Söyüncü et al. (2006) unterschiedliche operative Vorgehensweisen zur Behandlung der 
CDK. Zum einen handelt es sich um die Faszienspaltung des M. Quadriceps und zum 
anderen um ein Achillessehnenallograft, welches zur Sehnenverlängerung benutzt wurde. 
Diese Verfahren wurden durch keine weiteren Autoren beschrieben oder übernommen.  
Sowohl bei den bekannten Sehnenverlängerungen mittels geometrischer Prinzipien (Z-
Plastik, V-Y-Plastik) oder bei den alternativen Therapievorschlägen von Roy (1989) und 
Söyüncü et al. (2006) stellt sich die Frage der Versorgung bei einer Redislokation.  
 
5.6.2  Behandlungsstrategie zur Behandlung der CDK und assoziierten 
Erkrankungen  
Ein wichtiger Teil des Therapiemanagements ist die zeitgleiche Versorgung der 
assoziierten Fehlstellungen und Erkrankungen. Die Koinzidenz der CDK mit anderen 
Anomalien wird auf 60% geschätzt (Katz et al., 1967). In unserem Patientengut zeigte 
jeder Patient eine Assoziation mit anderen Fehlstellungen oder Erkrankungen (s. Tabelle 4 
und 5 im Anhang). In der Literatur findet sich bei Ooishi et al. (1993) bei 26 betroffenen 
Kniegelenken 16-mal eine kongenitale Hüftgelenkdysplasie und 18-mal eine  
Fußfehlstellung. Bei sechs Patienten wurde eine AMC und bei Einem das Larsen-Syndrom 
diagnostiziert. Ähnlich sind die Befunde aus dem Patientengut von Ko et al. (1999). Hier 
waren von 24 betroffenen Kniegelenken 14 mit einer kongenitalen Hüftgelenkdysplasie 
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fünf mit einer Fußdeformitäten kombiniert. Ein Patient hatte das Larsen-Syndrom und ein 
Weiterer eine AMC (Ko et al., 1999). Diese Zahlen zeigen wie wichtig die Suche nach 
assoziierten Erkrankungen ist. Abhängig von der Befundkonstellation ergeben sich 
Änderungen im Therapieverlauf und in der Prognose der CDK. Obwohl in der Literatur 
verschiedene Konzepte beschrieben wurden (Kopitis, 1925;  Ooishi et al., 1993; Lüring et 
al., 2002), kann die CDK mit einer assoziierten kongenitalen Hüftgelenkdysplasie oder 
Fußfehlstellungen oft synchron behandelt werden.  
Die Klumpfußfehlbildung kann nach dem Verfahren nach Ponseti (1948) korrigiert werden 
und die Therapie sollte in den ersten zwei Lebenswochen begonnen werden. Bei dem 
Verfahren erfolgt eine Immobilisierung und Fixierung der korrigierten Stellung in 
Oberschenkelgipsen. Die Gipse müssen von den Zehen bis zum Oberschenkel reichen, 
wobei das Kniegelenk in einer 90° Beugung gehalten wird (Ponseti, 1948). Eine synchrone 
konservative Behandlung einer CDK mittels Redressionsgipsanlagen und einer 
Klumpfußbehandlung kann angestrebt werden. Angaben hierzu sind in der Literatur selten 
zu finden.  
Bei der Hüftgelenkdysplasie eignet sich ab einer Flexion von 90° im Kniegelenk die 
Anlage der Pavlik-Bandage, um beide Fehlstellungen zeitgleich zu behandeln (Nogi und 
MacEwen, 1982; Bensahel et al., 1989; Roy, 1989; Ko et al., 1999). Liegt eine assoziierte 
Hüftgelenkluxation zugrunde, sollte zuvor untersucht werden, ob diese reponibel ist. 
Insofern diese reponiert werden konnte, kann eine kombinierte Gipstherapie von Hüft- und 
Kniegelenk erfolgen. Insofern die Hüfte nicht reponiert werden kann, sowohl nach 
Durchführung einer Arthrographie und geschlossenem Repositionsversuch in Narkose, 
muss eine operative Therapie des Hüftgelenkes erfolgen. Der Behandlungsstrategie 
bezüglich der Hüftgelenkluxation muss dann mit dem Therapiekonzept der CDK in 
Einklang gebracht werden, um bei beiden Fehlstellungen keine Verzögerung der Therapie 
zu erzeugen.  
Nach Ooishi et al. (1993) muss zuerst das Kniegelenk reponiert werden, um keine falsche 
Stellung des Femurkopfes hervorzurufen oder zu viel muskulärer Zug auszuüben, 
insbesondere im Bezug auf Fußfehlstellungen. Nach seiner Meinung ist eine gleichzeitige 
Therapie der Fehlstellungen nicht ratsam. Es ist nachvollziehbar, dass die 
gelenkübergreifenden Muskelgruppen, wie z.B. die ischiocrurale Muskulatur, der M. 
gastrocnemicus und der M. quadriceps nachhaltig die gleichzeitige Therapie beeinflussen, 
jedoch rechtfertigt die Erschwernis der Behandlung keine Verzögerung des 
Therapiebeginns.  
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Patienten, bei denen zusätzlich eine syndromale Erkrankung diagnostiziert wurde leiden oft 
an multiplen Fehlbildungen, die nicht nur die Extremitäten betreffen, sondern auch innere 
Organe (Herzanomalien beim Down Syndrom), den Schädel (Hydrocephalus, 
Kraniostenose beim Seckle-Syndrom) oder die Atemwege (Laryngomalazie, pulmonale 
Fehlabgänge beim Larsen Syndrom). Diese Anomalien haben oft Vorrang in der Therapie 
oder gewinnen während der laufenden Therapie an Priorität, wodurch die Therapie der 
Kniegelenkdislokation aufgeschoben oder unterbrochen wird und dadurch unter 
Umständen die Therapieergebnisse verschlechtern. Hier ist eine gute Koordination 
innerhalb der Kliniken wichtig. 
 
5.6.3 Spezielle Therapieempfehlung  zur Behandlung der CDK 
Nach richtiger Diagnosestellung, die auf Inspektion, Palpation und der adäquaten 
Bildgebung beruht, sollte so früh wie möglich mit der konservativen Therapie der CDK 
begonnen werden. Die Diagnostik wird durch die Untersuchung der Hüft- und Fußgelenke 
vervollständigt, und bei Verdacht auf weitere Fehlstellungen und Fehlbildungen sollte eine 
humangenetische Beratung hinzugezogen werden, um mögliche Syndromerkrankungen zu 
diagnostizieren. Im Hinblick auf die mögliche Komplexität der CDK und assoziierter 
Erkrankungen sollte die Therapie in einer Klinik für Kinderorthopädie mit entsprechender 
Erfahrung im Bezug auf die CDK durchgeführt werden, so dass unmittelbar mit der 
richtigen Therapie begonnen werden kann. 
In der bisherigen Literatur wurden anhand von Falldarstellungen nur ansatzweise 
konservative Therapiemaßnahmen, dem entgegen jedoch ausgiebig abgewandelte 
Operationsverfahren zur Behandlung der CDK dargelegt. Im Folgenden wird ein 
allgemeingültiger Algorithmus zur Behandlung der CDK (s. Kap. 9.3) beschrieben, um 
Uneinigkeiten und Widersprüche in der Behandlung der CDK zu vermeiden.  
Zuerst sei noch zu erläutern, dass dieser Algorithmus Bezug auf die häufiger 
vorkommende ventrale Dislokation nimmt. Somit müssen die Begriffe „Beugehemmung“ 
bei einer dorsalen CDK, als „Streckhemmung“ bezeichnet werden. Zusätzlich leidet der 
Patient an Extensionsdefiziten anstatt an Flexionseinschränkungen (Nr. 7). 
Nach abgeschlossener Diagnostik erfolgt die Einteilung der Dislokation in 
Beugehemmung, Subluxation oder Luxation. Ein Repositionsversuch kann unternommen 
werden. Im Anschluss, unabhängig vom Dislokationsgrad, wird zunächst eine 
Redressionsgipstherapie durchgeführt. Die Redression wurde bisher von den meisten 
Autoren in der Literatur als primärer Therapieansatz bei der CDK jeglicher Ausprägung 
durchgeführt (Schulitz und Rompe, 1971; Nogi und MacEwen, 1982; Fernández-Palazzi 
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und Silva, 1990; Ko et al., 1999; Mahirogullari et al., 2005M; Niethard, 2010). Die 
kontinuierliche Redression wird im zweitägigen Wechsel durchgeführt. Ab 90° Flexion im 
Kniegelenk wird auf die Pavlik-Bandage gewechselt oder eine spezielle 
Orthesenversorgung angepasst. Hierunter wird die Flexion weiter gesteigert. Die Pavlik-
Bandage ist besonders im Fall einer assoziierten Hüftgelenkdysplasie von Vorteil. Sie  
wurde mit Erfolg von uns und verschiedenen Autoren (Nogi und MacEwen, 1982; 
Bensahel et al., 1989; Roy, 1989; Ko et al., 1999; Mahirogullari et al., 2005; Niethard, 
2010) angewendet. Zusätzlich wurde von uns die Pavlik-Bandage komplikationslos auch 
ohne eine begleitende Hüftgelenkdysplasie verordnet, um eine Steigerung der Flexion im 
Kniegelenk hervorzurufen. Jedoch ist die Gefahr einer Hüftkopfnekrose durch das Tragen 
der Pavlik-Bandage bei forcierter Abspreizung gegeben (Niethard et al., 2010). Die 
Anpassung ist daher nicht unbedenklich durchzuführen.  
Im klinischen Verlauf entscheidet sich das weitere Procedere der Therapie. Bei einer 
Verbesserung der Flexion und Normalisierung der Kniegelenkbeweglichkeit, sollte eine 
Langzeitkontrolle angestrebt werden, um bei einer möglichen Verschlechterung frühzeitig 
eine Therapie, am ehesten im Sinne einer Orthesenversorgung, einzuleiten. Stagniert die 
Flexion wird weiterhin eine Orthese empfohlen, die eine weitere Quengelung der 
Kniegelenke ermöglichen soll. Falls im klinischen Verlauf eine Verschlechterung der 
Flexion erfolgt wird, erneut eine Redressionsgipstherapie oder auch eine operative 
Versorgung der Kniegelenke notwendig. 
Sowohl in der Literatur, als auch in unserem Patientengut befinden sich Patienten, deren 
Kniegelenkbeweglichkeit der konservativen Therapie resistent ist. Um eine adäquate 
Beugung und Streckung im Kniegelenk zu ermöglichen müssen operative Maßnahmen 
durchgeführt werden. Bei einer Kniegelenkflexion von weniger als 90°, nach erfolgter 
Redression, besteht die Indikation zur operativen Versorgung der CDK. Je nach 
behandelndem Arzt beinhaltet dies eine offene Operation, oder eine Fixateurbehandlung. 
Anschließend werden die Kniegelenke erneut durch Orthesen versorgt und die 
Beweglichkeit im klinischen Verlauf beobachtet. 
Der Therapieverlauf ist bei Patienten mit einer Syndromerkrankung oft langwieriger und 
aufgrund der Grunderkrankung häufig mit Reluxationen verbunden (Niethard et al., 2005). 
Besonders im Bezug auf Komplikation der Reluxation und der Nachteile der bisherigen 
offenen operativen Therapieformen wird an dieser Stelle im Gegensatz zu den offenen 
Quadricepssehnenverlängerungen  die spezielle Behandlung mit dem Fixateur externe nach 
Ilizarov zur Behandlung der CDK im Folgenden dargelegt.  
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Als Julius Wolff  im Jahre 1887 die erste Operation zur Behandlung der CDK durchgeführt 
hatte, stellte er bereits fest, dass die Weichteile ein Hindernis für die Reposition darstellen. 
Auf dieser Grundlage basiert auch die Behandlung mit dem Fixateur externe, der am 
Anfang eine Distraktion der Weichteile vorsieht und das Gewebe auf eine Reposition 
vorbereitet. Durch langsame Distraktion des Gewebes wird kein Trauma an den Sehnen 
durchgeführt, sondern ein Wachstumsreiz gesetzt. Die Weichgewebsdistraktion führt zu 
einem generellen Wachstumsreiz für alle Strukturen, jedoch werden auch die 
Wachstumszonen der Knochen zu beschleunigten Wachstum angeregt. Hier ist eine 
hormonelle Stimulation zu vermuten. Während der Distraktionsphase muss das 
Längenwachstum kontrolliert werden. Die endgültige Distraktionsstrecke kann somit 
länger als die ursprüngliche gemessene Distraktionsstrecke vor der Therapie sein (Weber, 
2008).  
Ebenfalls können bei anliegendem Fixateur externe Operationen im Kniegelenk 
durchgeführt werden um ein gutes Therapieergebnis zu erreichen. Einer unserer Patienten 
(Nr. 6) wurde bei beidseits anliegenden Fixateur externe zusätzlich mit einer beidseitigen 
Kreuzbandplastik versorgt, welche postoperativ problemlos zu stabilisieren war. In diesem 
Fall konnte eine simultane Stabilisierung der Kniegelenke durchgeführt werden.  
Die Körpergröße der zu behandelnden Patienten stellt keine Einschränkung auf die 
Nutzung des Fixateur externe dar. Im Jahre 1994 wurde einer unserer Patienten (Nr. 6) im 
Alter von 6 Monaten bei einem osteoplastischen mikrocephalen primordialen Kleinwuchs 
Typ II zum ersten Mal weltweit beidseits mit einem Mini-Ringfixateur externe zur 
Behandlung der CDK versorgt (Weber, 2008). Eine weitere Patientin (Nr. 5) wurde im Jahr 
2002 im Alter von 22 Monaten zur Behandlung einer beidseitigen CDK mit einem Mini-
Ringfixateur versorgt. 
Zur Optimierung der Behandlung mit dem Fixateur externe besteht die Möglichkeit zur 
Montage eines TSF-Hexapod Systems (Patientin Nr. 7). Dieses System ist mit dem Ilizarov 
System kompatibel und kann auch als separates System zur Weichteildistraktion angepasst 
werden (s. Abb. 16 – 18 im Anhang). Im Vergleich zum Fixateur externe nach Ilizarov 
zeigt sich der Vorteil, dass kein Stopp der Therapie für die akute Reponierung der CDK 
notwendig ist, sondern aufgrund von dreidimensional ausrichtbaren Gelenken die 
Reposition bei kontinuierlicher Mobilisierung der Strukturen an die Distraktion 
angeschlossen werden kann. Hierdurch wird erneut eine traumatische Belastung des 
Gewebes vermieden. Im Jahre 2007 wurde aus unserem Patientengut eine Patientin (Nr. 7) 
mit einem bekannten Larsen-like-Syndrom die rezidivierende Subluxation rechts und die 
Luxation links mit dem TSF-Hexapod System korrigiert.  
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Nicht nur die Behandlung des Fixateur externe selbst, sondern auch die Vermeidung von 
Komplikationen ist zur Verbesserung der Therapieergebnisse wichtig. 
Die häufigste Komplikation bei einer Fixateur externe Behandlung besteht in der 
Infektionsgefahr, insbesondere an den eingebrachten Pinnstellen. Infektionen an den 
Pinstellen sollten primär durch eine konsequente Wundpflege mit 0,9% 
Natriumchloridlösung vermieden werden. Die zu Hause weiter behandelnden Eltern 
müssen für die richtige Durchführung der Wundversorgung sorgfältig angeleitet werden. 
Tritt dennoch eine Infektion auf muss alsbald mit einer antibiotischen systemischen 
Therapie begonnen werden, welche auch eine gute Gewebsgängigkeit gewährleistet. Bei 
zwei Patienten (Nr. 6 und 7), die mit einem Fixateur externe versorgt wurden, traten 
rezidivierend Infekte auf. Drei Mal ein Pininfekt, ein Drahtinfekt, ein Schraubeninfekt und 
ein Weichteilinfekt, welche antibiotisch therapiert wurden, sowie eine erneute Einweisung 
der Eltern in die Fixateurpflege. 
Neben der hier beschriebenen Therapie ist eine kompetente, kontinuierliche 
physiotherapeutische Beübung des Patienten unerlässlich. Die Physiotherapie dient zur 
Unterstützung der Mobilität und Beübung des gesamten Bewegungsapparates. Im 
stationären Rahmen werden die Patienten durch hauseigene Physiotherapeuten versorgt. Im 
ambulanten Rahmen ist sowohl die konsequente Anbindung an eine physiotherapeutische 
Praxis, als auch eine hohe Compliance von Patient und Familie wichtig, um ein gutes 
Therapieergebnis zu erhalten. Eine mangelnde Compliance oder ein unerfahrener 
Physiotherapeut führt infolgedessen zur Verlängerung der Therapiedauer. Dies konnte in 
unserem Patientengut bei zwei Patienten zu beobachten werden (Nr. 3 und 6). Beide 
Patienten lehnten spezielle Therapiemaßnahmen, bzw. eine Beübung des Kniegelenkes 
durch einen Physiotherapeuten ab. 
Im Vergleich mit den anderen operativen Maßnahmen in der Literatur ist die psychische 
und physische Belastung bei der Behandlung mit einem Fixateur externe eine 
Herausforderung für die Kinder und die Eltern. Die Versorgung mit einem Fixateur externe 
beinhaltet keine längeren Krankenhausaufenthalte als offene Verfahren. Die meiste Zeit 
der Therapie findet im häuslichen Rahmen statt.  Dies ist ein positiver Aspekt für die oft 
jungen Patienten, jedoch fordert dies eine höhere Belastung für die Eltern. Neben den 
wichtigen hygienischen Maßnahmen der Pinnpflege sind modifizierte Kleidungsstücke, 
Kinderwagen, Autositze etc. notwendig und sorgen für eine zusätzliche finanzielle 
Belastung. Psychische Belastungen aufgrund von Schlafstörungen des Kindes während der 
Therapie können ebenfalls zur Belastung der Eltern werden. Durch die schon häufig 
angewendeten Fixateur externe Systeme in der Unfallchirurgie sind Lagerungs- und 
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Gehhilfen immer mehr etabliert (Morgenroth et al., 1992). Zusätzlich konnte in einem 
Patientengut festgestellt werden, dass bei den behandelten 14 Kindern und 12 
Erwachsenenen keine signifikante Beeinträchtigung in der Psyche nach einer Fixateur 
externe Anlage entstanden ist (Ramaker et al., 2000). 
Die von Kettelkamp und Nasca (1973) errechneten notwendigen Flexionswerte im 
Kniegelenk für die täglichen Aktivitäten wie z.B. sitzen, gehen und aufstehen, liegen 
zwischen 69° - 110°. Jeder Patient aus unserem Patientengut erreicht diesen 
Bewegungsumfang. Die Patienten ohne eine Syndromerkrankung (Nr. 2, 3 und 4) 
erreichen eine durchschnittliche Flexion von 90° und bei den Patienten mit einer 
assoziierten Syndromerkrankung (Nr. 1, 5 und 6) und einer ventralen Dislokation liegt eine 
Beugung von 88,3° im Kniegelenk vor. Bei den Patienten mit einer Syndromerkrankung 
besteht insgesamt eine Verbesserung der Flexion. Eine Flexion von 110 ° wurde bei jedem 
dieser Patienten nachgewiesen. Die drei Patienten mit den Syndromerkrankungen (Nr. 1, 5 
und 6) sind noch in Behandlung. Die Patientin mit der dorsalen Luxation (Nr. 7) hat noch 
ein Extensionsdefizit von 7°.  
Die V-Y-Plastik erreicht in der Literatur verschiedene Ergebnisse. Eine 
Flexionsmöglichkeit von mehr als 100° wird von mehreren Autoren beschrieben, 
besonders die der letzten Jahrzehnte (Laurence, 1967; Nogi und MacEwen, 1982; 
Austwick und Dandy, 1983; Johnson et al., 1987; Vedantam und Douglas, 1994). Es sind 
ebenfalls Flexionseinschränkungen von weniger als 90° in der Literatur zu finden 
(Niebauer und King, 1960; Curtis und Fisher, 1969; Bell et al., 1987; Johnson et al., 1987; 
Fernández-Palazzi und Silva, 1990). 
Insgesamt weist im Gegensatz zu den offenen Operationsverfahren, wie z.B. die 
Quadricepssehnenverlängerung, die Behandlung mit dem Fixateur externe System eine 
höhere Flexibilität auf. Bei einer Reluxation nach einer offenen operativen Therapie ist 
eine weitere Sehnenverlängerung bei durchtrennter Patella schwer durchführbar. Eine 
zusätzliche Z- oder V-Y- Plastik durchzuführen, würde zum einen die Festigkeit und 
Belastbarkeit der Quadriceps- oder Patellasehne, und zum anderen das Verhältnis von 
Sehnenlänge und Muskel und in Folge dessen die Kraftübertragung negativ beeinflussen. 
Bei der Behandlung der CDK mit dem Fixateur externe kann eine Quadriceps- oder 
Patellasehnenverlängerung, je nach klinischem Befund zusätzlich durchgeführt werden. 
Bei unseren Patienten wurde ein Kniebeugesehnenrelease und eine Z-Plastik (Nr. 7), eine 
Patellarepositionsplastik (Nr. 5), sowie eine Kreuzband- und Seitenbandplastik (Nr. 6) 
durchgeführt. Diese supportiven Maßnahmen werden nach klinischem Befund des 
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Patienten durchgeführt und entsprechen schon aufgrund des multifaktoriellen ätiologischen 
Ansatzes keinem Standardverfahren zur Behandlung der CDK. 
Besonders im Bezug auf die Seltenheit dieser Erkrankung und aufgrund der assoziierten 
Erkrankungen der Hüftgelenke, Füße und der syndromgebundenen 
Bindegewebsschwächen ist eine flexibel Therapieoption, wie der Fixateur externe, von 
Vorteil. Der Kontakt zu Spezialisten sollte besonders bei komplexen Krankheitsbildern, 
aber auch bei einer isolierten CDK bestehen, um keine Fehlentscheidungen zu treffen. Eine 
langfristige Kontrolle der Therapieergebnisse und die Motivation der Patienten ist für einen 
anhaltenden Therapieerfolg entscheidend.  
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6 Zusammenfassung 
 
Ziel dieser Arbeit ist es, das bisherige Wissen und Verständnis hinsichtlich Ätiologie, 
Pathogenese und Therapie der kongenitalen Kniegelenkdislokation auszuwerten und zu 
erweitern. Die vorliegende Dissertation enthält einen Literaturüberblick, in welchem die 
Literatur der letzten 116 Jahre dargestellt und kritisch analysiert wird. Herausgestellt wird 
vor allem der therapeutische Aspekt unter der Berücksichtigung, dass in dieser Arbeit ein 
neues Verfahren zur Therapie der kongenitalen Kniegelenkdislokation dargestellt wird und 
mit bisherigen Verfahren in Anwendung, Flexibilität und Ergebnissen verglichen wird.  
Im Rahmen dieser Arbeit wurden insgesamt die Daten von sieben Patienten mit einer 
kongenitalen Kniegelenkdislokation analysiert. Zusätzlich werden die Behandlung und 
Therapieergebnisse mit den Daten einer Patientin verglichen, die an der wichtigsten 
Differentialdiagnose, dem genu recurvatum congenitum, erkrankt war und behandelt 
worden ist. Es wird herausgearbeitet, dass unterschiedliche Namensgebungen, 
Übersetzungen und Definitionen der kongenitalen Kniegelenkdislokation zu Unklarheiten 
in der Therapie und Prognose der Erkrankung führen und ein einheitliche Namensgebung 
herausgearbeitet. Diese Namensgebung stimmt auch mit der angewendeten Klassifikation 
nach Niethard et al. (2005) überein, die im Vergleich mit anderen Varianten durch Klarheit 
der Ausprägungsgrade und Dynamik in dieser Arbeit ihre Anwendung fand. Auch in dieser 
Arbeit konnte aufgrund der Heterogenität der assoziierten Befunde und 
Begleiterkrankungen keine eindeutigen ätiologischen Gemeinsamkeiten herausgestellt 
werden.  
Von den sieben Patienten aus dem Patientengut wurden vier Patienten rein konservativ 
versorgt und drei operativ mit einem Fixateur externe. Die rein konservativ behandelten 
Patienten waren teilweise der Nachuntersuchung nicht zugängig, zeigten aber als 
Endbefund in den Akten eine durchschnittliche Flexion von 90°. Die therapeutischen 
Ergebnisse in unserem Patientengut zeigen einen deutlichen Zuwachs der 
Flexionsmöglichkeit in den Kniegelenken bei den Patienten mit einer Syndromerkrankung. 
Die Patienten erleiden häufig Re-Luxationen in den Kniegelenken und sind teilweise noch 
in Behandlung.  
Aufgrund eines ausgeprägt unterschiedlichen therapeutischen Vorgehens in der Literatur 
wurde ein Algorithmus zur Behandlung der kongenitalen Kniegelenkdislokation erarbeitet.  
In Übereinstimmung mit der Meinung vieler Autoren wird zuerst eine konservative 
Therapie des Kniegelenks angestrebt und erst bei Versagen dieser ein operatives Verfahren 
angewendet. Im Vergleich zu den Möglichkeiten der Sehnenverlängerung wird in dieser 
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Arbeit die Anwendung des Fixateur externe nach Ilizarov ausführlich dargestellt, die eine 
wesentliche Erweiterung des operativen Therapiespektrums darstellt. Herausgestellt 
werden konnte, dass dieses Verfahren eine deutlich höhere Flexibilität im 
Behandlungsverfahren darstellt, da es sowohl bei Rezidiven und dorsalen Dislokationen, 
als auch computergesteuert mittels des TSF-Hexapod Systems anwendbar ist. 
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7 Schlussfolgerung und Ausblick 
 
Die im Rahmen dieser Arbeit gewonnenen Erkenntnisse zur Klassifikation, Ätiologie und 
Therapiemaßnahmen stellen einen Beitrag zum allgemeinen Verständnis der kongenitalen 
Kniegelenkdislokation dar. Im Vordergrund steht der erarbeitete Algorithmus zur 
Behandlung der kongenitalen Kniegelenkdislokation. Es wurde deutlich herausgearbeitet, 
dass bei der Diagnosenstellung nach assoziierten Erkrankungen gesucht werden sollte. Hier 
ist das Hüftgelenk besonders hervorzuheben. Beide Fehlstellungen können und sollten  
simultan behandelt werden. Bei der Erstdiagnose der CDK sollte ebenfalls auf weitere 
Fehlbildungen geachtet werden um eine syndromale Erkrankung des Patienten nicht zu 
übersehen. Hervorzuheben ist die Bedeutung einer intensiven krankengymnastischen 
Betreuung und die Compliance von Patient und im Besonderen der Eltern.  
Da in dieser Arbeit nur sieben Patienten beobachtet wurden empfiehlt sich eine weitere 
Studie mit einem größeren Patientenkollektiv.  
Die Behandlung dieser Erkrankung sollte aufgrund seiner Rarität und oft komplexen 
Ausprägung assoziierter Fehlstellungen spezialisierten kinderorthopädischen Zentren 
vorbehalten sein. Die vorliegende Arbeit kann somit einen Beitrag zum Verständnis der 
Erkrankung leisten. Im Besonderen wurde ein neues Therapiekonzept entwickelt, sodass 
ein Kind, welches an einer kongenitalen Kniegelenkdislokation erkrankt ist, stadiengerecht 
behandelt werden kann. 
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9. Anhang 
 
9.1 Tabellen und Diagramme 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
Geschlecht Geburtsjahr Diagnose Therapiebeginn 
          
1 
w 1999 bds. II° 
1d (extern)        
5d (AC) 
2 m 1998 re. III° 2d 
3 m 1993 li. II° 1d 
4 w 2004 re. III° 1d 
5 w 1999 bds. III° 
1d (extern)  
497d (AC) 
6 m 1993 bds. III° 
 1d (extern) 
212d (AC) 
7 w 2001 bds. III° 
1d (extern)  
290d (AC) 
          
DD w 2003 li ge.rec. 2d 
          
Tabelle 1:   
 
Darstellung des Patientenguts mit Geschlecht, Alter und Diagnose nach der 
Klassifikation der CDK n. Niethard et al. (2005). Zusätzlich Auflistung der 
Tage (d) bis zum Beginn der ersten Therapiemaßnahmen zur Behandlung der 
CDK, sowohl in anderen Krankenhäusern (extern) als auch im 
Universitätsklinikum Aachen (AC). 
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Patient Geschlecht Diagnose Amniozentese Geburtslage 
          
2 m. III° re. nein 
Sectio 
caesarea 
bei BEL 
3 m.  II° li. nein SL 
4 w. III° re. nein SL 
     
     
     
Patient Geschlecht Diagnose Amniozentese Geburtslage 
          
1 w. II° bds. ja 
Sectio 
caesarea 
bei QL         
5 w. III° bds. nein SL 
6 m. III° bds. ja 
Sectio 
caesarea 
bei SL 
7 w. 
dorsal III° 
bds. 
nein SL 
 
Tabelle 2 (oben)                    
und 3 (unten):   
Zusammenfassung der 
möglichen ätiologischen 
Ursachen für die 
Entstehung einer CDK. 
Unter Berücksichtigung 
der Durchführung einer 
Amniozentese und der 
Geburtslage. Separierte 
Darstellung der Befunde 
der Patienten mit einer 
Syndromerkrankung. 
(SL = Schädellage, BEL = 
Beckenendlage, QL = 
Querlage, HD = 
Hüftdysplasie) 
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Patient Geschlecht Diagnose 
Stabilität der 
Bänder 
Begleiterkrankungen 
          
2 m. III° re. o.p.B. 
Hüftgelenkluxation IV° 
re, Kniegelenkkontraktur 
und Klumpfuß li. 
3 m.  II° li. lat./med. li. 
Hypoplastische Patella 
li, Knicksenkfuß bds. 
4 w. III° re. 
lat./med. + 
ant./post. 
bds. 
Ventralverbiegung der 
Tibia re. 
     
     
     
Patient Geschlecht Diagnose Syndrom Begleiterkrankungen 
          
1 w. II° bds. 
Ehlers-
Danlos 
Syndrom 
Knicksenkfuß, 
Bandinstabilität, 
Antetorsionssyndrom, 
Patellahochstand mit 
Subluxationstendenz 
5 w. III° bds. 
Larsen 
Syndrom 
Generalisierte 
Osteopenie, Klumpfuß 
bds, Hüftgelenkluxation 
IV° bds, 
Patellalateralisation, 
Vater: V.a. Larsen 
Syndrom 
6 m. III° bds. 
Osteoplas-
tischer 
mikro-
cephaler 
primordialer 
Kleinwuchs 
Typ II 
(Seckle-like 
Syndrom) 
Aplasie der 
Kreuzbänder bds., 
Hypoplasie der 
Seitenbänder bds. 
7 w. 
dorsal III° 
bds. 
Larsen like 
Syndrom 
Hüftgelenkluxation III° 
bds., Klumpfuß bds., 
Aplasie der 
Kreuzbänder bds. 
 
Tabelle 4 (oben) und 5 (unten):   
Zusammenfassung der möglichen ätiologischen Ursachen für die 
Entstehung einer CDK. Unter Berücksichtigung ligamentärer 
Insuffizienzen, assoziierten Fehlbildungen des Bewegungsapparates. 
Separierte Darstellung der Befunde der Patienten mit einer 
Syndromerkrankung. 
(SL = Schädellage, BEL = Beckenendlage, QL = Querlage) 
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Patient Geschlecht Diagnose
Behandlungsb
eginn 
(Lebenstage)
Behandlung Resultat
1 w.
CDK bds. II°  
/ Ehlers-
Danlos 
Syndrom / 
HD li.
1d (extern)       
5d (AC)
 Gips / Pavlik / 
Orthese
freies, gutes 
Gangbild mit 
Orthese
2 m.
CDK re. III° / 
HD re. / 
Klumpfuß li.
2d (AC)  Gips / Pavlik
Behandlung 
abgebrochen
3 m. CDK li. II° 1d (AC)
 Gips / 
Orthese
eingeschränkte 
Beweglichkeit li.
4 w.
CDK re. III° / 
HD re.
1d (AC)
Traktion / 
Gips / Pavlik / 
Orthese
unauffälliges 
Gangbild
5 w.
CDK III° bds. 
/ Larsen 
Syndrom
1d (extern)       
497d (AC)
Gips / 
Fixateur / 
Pavlik / 
Orthese
mit Orthese 
Schulsport möglich
6 m.
CDK III° bds. 
/ Seckel-like 
Syndrom
 1d (extern)       
212d (AC)
Gips / 
Fixateur / 
Orthesen
Beuge- und 
Streckkontraktur
7 w.
CDK bds. 
n.dorsal III° / 
Larsen- like- 
Syndrom
1d (extern)       
290d (AC)
Gips / 
Fixateur /  
Orthesen
TSF anliegend, 
geht handgführt 
DD w.
ge.rec. cong. 
li.  /   HD bds.
2d (AC) keine
freies, unauffälliges 
Gangbild
 
 
 
 
 
Tabelle 6:  
 
Dargestellt werden im Bezug auf die Diagnose die Therapiemaßnahmen und 
das zuletzt dokumentierte Resultat. 
Zum Vergleich die Ergebnisse von der Patientin mit der Differentialdiagnose 
Genu recurvatum congenitum. 
(Pavlik = Pavlik Bandage) 
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Tabelle 7: 
 
In der Tabelle werden die Merkmale Kniegelenkstabilität, 
Belastungsmöglichkeit und Schmerz dargestellt 
Patient Geschlecht Diagnose Stabilität Belastung Schmerz 
            
1 w. bds. II° 
anteriore 
Instabilität bds. 
Vollbelastung 
mit Orthese 
Kein 
2 m. re. III° o.p.B. 
Pavlik- 
Bandage 
Kein 
3 m. li. II° o.p.B. Möglich Kein 
4 w. re. III° 
leichte anteriore 
Instabilität 
o.p.B. Kein 
5 w. bds. III° 
ant./med./lat. 
Instabilität bds. 
Vollbelastung 
mit Orthese 
Kein 
6 m. bds. III° 
Z.n. VKB Plastik 
bds 
Seitenbandplastik 
bds 
Vollbelastung 
mit Orthese 
Wenig 
7 w. bds. III° 
pos./med./lat. 
Instabilität bds. 
TSF 
anliegend 
kein 
            
DD w. 
li. 
ge.rec.cong. 
o.p.B. o.p.B. kein 
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Patient  Geschlecht Diagnose Behandlung 
Flexion vor 
Therapie (°) 
Flexion nach 
Therapie (°) 
1 w. 
CDK bds. II°  / 
Ehlers-Danlos 
Syndrom  
Gips / Pavlik / 
Orthese 
0  100 
2 m. 
CDK re. III° / 
Hüftluxation IV° 
re. / Klumpfuß li. 
Gips / Pavlik  10 90 
3 m. CDK li. II° Gips / Orthese 0 80 
4 w. CDK re. III°  
Traktion / Gips / 
Pavlik / Orthese 
0 90 
5 w. 
CDK III° bds. / 
Larsen Syndrom / 
Hüftgelenkluxation 
IV° bds. 
Gips / Fixateur / 
Pavlik / Orthese 
re. 0 / li. 0 
re. 120 / li. 
140 
6 m. 
CDK III° bds. / 
Seckel-like 
Syndrom 
Gips / Fixateur / 
Orthesen) 
re. 0 / li. 0 re. 40 / li. 40 
7 w. 
CDK bds. n.dorsal 
III° / Larsen- like- 
Syndrom / 
Hüftgelenkluxation 
III° bds. 
Gips / Fixateur /  
Orthesen 
Extensions-
defizit:  
re. 60 / li. 60 
Extensions-
defizit:  
re. 5 / li. 10 
DD w. ge.rec. cong. li.    keine 90 140 
 
 Tabelle 8: 
 
In der Tabelle werden die Flexionsausmaße vor und nach der Therapie dargestellt. 
Zusätzlich sind Geschlecht, Diagnose und Therapiemaßnahmen aufgelistet. Im 
Unterschied zu den anderen Patienten besteht bei der Patientin Nr. 7 mit einer dorsalen 
Kniegelenkluxation ein Extensionsdefizit. 
Zum Vergleich werden ebenfalls die Werte der Patientin mit einem genu recurvatum 
congenitum dargestellt.  
Hellgelb: konservativ behandelte Patienten 
Hellgrün: operativ versorgte Patienten 
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8
3
0
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Beugehemmung
Subluxation
Luxation
 
Diagramm 1:   
 
Darstellung der Verteilung der Schweregrade der insgesamt 11 vorliegenden CDK  
der sieben behandelten Patienten. 
Beckenendlage
14%
Schädellage
72%
Querlage
14%
 
Diagramm 2: 
 
Darstellung der 
eingenommen Geburtslagen 
der sieben Patienten unseres 
Patientenguts.   
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Diagramm 3:  
Darstellung der Verteilung an Hüftdysplasien, 
Hüftgelenkluxationen und Klumpfußbildungen in unserem 
Patientengut. 
 
 
 
 5 
 
5 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
Klumpfußbildung 
Hüftluxation
Hüftdysplasie 0 
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Diagramm 4 – 7: Darstellung des Bewegungsumfangs der sieben Patienten mit 
einer CDK im Verlauf der Therapie, mit Hervorhebung wichtiger Eckdaten der 
Therapie, welche den Therapieverlauf beeinflussen können. 
(Ordinate: Flexion in °, Abszisse: Untersuchungszeitraum) 
Diagramm 4:  
Patient Nr. 2, männlich, CDK III° rechts, Hüftgelenkluxation rechts, 
Klumpfuß links 
Flexion  
(°) 
Untersuchungszeitraum (Monate) 
0 
20 
40 
60 
80 
100 
120 
140 
Jan 99 Feb 99 Mrz 99 Apr 99 Mai 99 Jun 99 Jul 99 Aug 99 Sep 99 Okt 99 Nov 99 Dez 99 Jan 00 
Operative Versorgung der 
Hüftluxation re und des 
Klumpfußes li 
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Diagramm 5:  
Patient Nr. 3, männlich, CDK II° links, hypoplastische Patella links  
Nach erfolgreicher Therapie wurde 1994 die Behandlung abgeschlossen und der 
Patient wurde in die weitere ambulante Wiedervorstellung übernommen. Der 
Verringerung des Flexionsausmaßes zeigt, dass die selbstständige inkonsequente 
Therapie und Ablehnung von therapeutischen Maßnahmen zu einer 
Befundverschlechterung geführt haben. 
 
Konturvergröberung 
Bewegungseinschränkung 
2 Jahre keine Therapie,  
 
Patient lehnt Quengelschiene ab 
Flexion (°) 
Untersuchungszeitraum (Jahre) 
0 
20 
40 
60 
80 
100 
120 
140 
1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 
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Diagramme 6 (oben) und Diagramm 7 (unten): 
Patient Nr. 4, weiblich, CDK III° rechts. In Tabelle 6 wird deutlich wie erfolgreich eine 
frühe und kontinuierliche Therapie zu einer Flexionssteigerung führt. 
Die Verschlechterung der Flexion im Kontrollverlauf zeigt Tabelle 5. 
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.0
3.
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04
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.0
3.
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18
.0
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.0
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.0
3.
20
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Keine Hyperextension  mehr 
Flexion (°) 
Untersuchungszeitraum (Tage) 
0
20
40
60
80
100
120
140
Apr 04 Mai 04 Jun 04 Jul 04 Aug 04 Sep 04 Okt 04 Nov 04 Dez 04 Jan 05 Feb 05 Mrz 05 Apr 05 Mai 05 Jun 05 Jul 05 Aug 05 Sep 
Pavlik-Bandage angepasst 
Gehorthese erhalten 
Flexion (°) 
Untersuchungszeitraum  
(Monate) 
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Diagramm 8 - 11: 
 
Im Folgenden werden die Bewegungsausmaße im Therapieverlauf der 
Patienten mit einer Syndromerkrankung dargestellt. 
 
Diagramm 8: Patient Nr. 1, weiblich, CDK II° bds., Ehlers Danlos Syndrom 
Diagramm 9: Patient Nr. 6, männlich, CDK III° bds., Seckle-like Syndrom 
Diagramm 10: Patient Nr. 5, weiblich, CDK III° bds., Larsen Syndrom 
 
Diagramm 11: Patient Nr. 7, weiblich, CDK III° nach dorsal, Larsen-like 
Syndrom 
 
 
Diagramm 8:  
 
Die Patientin (Nr. 1) wurde ausschließlich mit Orthesen versorgt. Sie konnte 
durch die orthetische Versorgung der unteren Extremitäten eine 
Vollbelastung der Kniegelenke durchführen und Fahrradfahren.  
(linke Seite: dunkelblau, rechte Seite: hellblau) 
0
20
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60
80
100
120
140
160
19
99
20
00
20
01
20
02
20
03
20
04
20
05
20
06
Flexion (°) 
Untersuchungszeitraum 
(Monate) 
 
Spezielle 
Orthesenanpassung 
Patellasubluxation 
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Diagramm 9: 
 
Der Patient (Nr. 6) wurde zweimalig mit einem Fixateur externe versorgt. Als 
Endbefund wurde eine Beuge- und Streckhemmung dokumentiert, so dass eine erneute 
Fixateur externe Anlage eruiert werden kann.  
(rechte Seite: hellgrün, linke Seite: dunkelgrün) 
-150
-100
-50
0
50
100
150
1
9
9
3
1
9
9
6
2
0
0
1
2
0
0
6
Flexion (°) 
Untersuchungszeitraum (Monate) 
Miniringfixateuranlage 
Fixateuranlage bei 
Subluxationsneigung 
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Diagramm 10: 
 
Die Patientin (Nr. 5) wurde mit einem Mini-Ringfixateur versorgt. Mit 
einer orthetischen Versorgung bei leichter Instabilität ist die Teilnahme 
am Schulsport und Schwimmen möglich. 
(rechte Seite: rot, linke Seite: orange) 
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Diagramm 11:  
 
Die Patientin (Nr. 7) wurde zweimalig mit einem Fixateur externe versorgt. 
Als Endbefund war der TSF noch anliegend.  
(rechte Seite: hellblau, linke Seite: dunkelblau) 
Fixateuranlage 
Beugesehnenrelease 
TSF Anlage bei  Subluxation  
und Antekurvationstellung 
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9.2 Abbildungen 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 1:  
p.a. Strahlengang des rechten 
Kniegelenks bei einem sieben jährigen 
Mädchen mit Larsen-Syndrom (Nr. 5). 
Bei der Patientin liegt eine generalisierte 
Osteopenie vor, eine Dislokation liegt zu 
diesem Zeitpunkt nicht vor. 
Abb. 2 und 3:  
0 Tage alter Säugling (Pat. Nr. 3) mit einer Kniegelenksubluxation (CDK Grad 
2) links. Hier erkennbar in der lateralen Aufnahme. Zusätzlich zeigt sich eine 
Translationsfehlstellung in der a.p. Aufnahme. 
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Abb. 4, 5 und 6:  
Dargestellt sind die Aufnahmen in 
maximaler Extension, in normaler 
Stellung des Kniegelenkes der 
Patientin und in maximaler 
Flexion des rechten Kniegelenkes 
bei einem 4 Jahre alten Mädchen 
mit einer primären dorsalen 
Luxation (CDK Grad 3) (Patientin 
Nr. 7) nach der Therapie mit 
einem Fixateur externe mit 
bestehender Subluxationsneigung. 
In diesen Aufnahmen zeigt der 
Befund noch eine 
Extensionshemmung von 10° und 
eine mögliche Flexion von 50°. 
Eine Beugung von 80° wird von 
der Patientin  am besten toleriert.  
max. Extension. 
max. Flexion. 
Abb. 7:  
Konventionelle Röntgenaufnahme 
des rechten Beins mit einer 
Oberschenkelgipsanlage bei einer 
neun Monate alten Patientin 
(Patientin Nr. 4). Die Aufnahme 
zeigt eine regelrechte Stellung im 
Kniegelenk nach der Traktion und 
zu Beginn der 
Redressionsgipstherapie. 
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Abb.9 :  
Laterale Aufnahme des linken 
Kniegelenks bei einem 18 Monate 
alten Mädchen (Patientin Nr. 5) 
vor der Fixateuranlage (vgl. Abb. 
10 bis 13). Deutliche 
Luxationsstellung (CDK Grad 3) 
erkennbar. 
lateral 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 8:  
Ganzbeinaufnahme a.p. rechts bei 
einem acht Jahre alten Jungen mit 
Seckle-like Syndrom (Patient Nr. 6) 
mit einer beidseitigen CDK Grad 3. 
Deutlich erkennbar ist eine 
Rotationsfehlstellung zwischen 
Femur und Tibia und ein Versatz 
der Gelenkflächen und Stauchung 
der Beinlänge, i. S. eines 
Teleskopphänomens. 
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Abb. 12 und 13:  
Ganzbeinaufnahme links im 
Liegen eines 19 Monate alten 
Mädchens mit einer 
Miniringfixateuranlage (Patient 
Nr. 5).  Es zeigt sich eine 
deutliche Verbesserung der 
Luxationsstellung im lateralen 
Strahlengang vier Wochen nach 
der Anlage des Fixateur externe. 
In der a.p. Aufnahme ist keine 
Rotationsfehlstellung erkennbar. 
 
  
lateral a.p. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 10 und 11:  
Ganzbeinaufnahme links im Liegen 
eines 18 Monate alten Mädchens 
mit einer Miniringfixateuranlage 
(Patient Nr. 5).  Es zeigt sich eine 
deutliche Luxationsstellung (CDK 
Grad 3) im lateralen Strahlengang. 
In der a.p. Aufnahme ist keine 
Rotationsfehlstellung erkennbar. 
Die Aufnahme wurde im Stadium 
der Weichgewebsdistraktion zur 
Behandlung des 
Teleskopphänomens durchgeführt. lateral a.p. 
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Abb. 14 und 15: Typische 
Quengelvorrichtung an einem 
Fixateur externe nach Ilizarov 
nach Beendigung der 
longitudinalen 
Weichteildistraktion zur 
Verbesserung der 
Beugefähigkeit im Kniegelenk 
(Patientin Nr. 5) 
L   lateral R    lateral 
 102
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
              (Quelle: Abb. 13: http://global.smith-nephew.com/us/images/Taylor_Spatial_Frame1.asp.jpg 
                            Abb. 14: http://global.smithnephew.com/us/images/Taylor_Spatial_Frame.asp.jpg   ) 
 
 
Abb. 16:   
Die Abbildung zeigt ein Fixateur externe 
System nach Ilizarov Typ I in seinem 
Grundzustand, welcher vier Gewindestangen, 
zwei Vollringe (abweichend hier 2x2 
Vollringe), Drähte und diverse Konnektoren 
beinhaltet.  
 
 
(Quelle: http://global.smith-
nephew.com/us/images/Ilizarov_External_Fixator.jpg) 
 
Abb. 17 und 18: 
Darstellung der zweier Grundsysteme des TSF Systems, welche hier als ein 
offenes und geschlossenes System abgebildet werden. Dieser besteht in seiner 
Grundstruktur aus den Vollringen, Struts und Drähte.  
Struts entsprechenden den Gewindestangen beim Fixateur externe nach Ilizarov 
(s.o.), die im Gegensatz dazu, wie hier deutlich erkennbar, eine dreidimensionale 
Beweglichkeit aufweisen. 
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Abb. 19 und 20: 
Ferrari-
Oberschenkel-
apparat bei einer  
sechs-jährigen 
Patientin (Nr. 5) 
nach Fixateur 
extern Anlage 
bei bds. CDK 
Grad III und 
beidseitiger 
Hüftgelenk-
luxation. 
Abb. 21 und 22:  
Fotodokumentation des Bewegungsumfangs bei der Patientin mit 
einem Larsen-Syndrom (Nr. 5).  
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9.3 Algorithmus zur Therapie der CDK 
 
 
© S. Stanzel 
Diagnostik 
Operation 
Flexion ≥ 90° 
Orthese / 
Pavlik-Bandage 
Flexion < 90° 
Offene Operation Fixateurbehandlung 
Verbesserung 
Langzeitkontrolle 
Klinischer 
Verlauf 
Fortsetzung der 
orthetischen 
Versorgung 
Stagnation 
Verschlechterung 
Verschlechterung 
Redressionsgips 
Beugehemmung Luxation Subluxation 
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